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Introducción 
I. INTRODUCCION 
1. CX>NCBPTO DB DIABETES MELLITUS. 
Es un síndrome de etiología mtlltiple de car!cter hereditario, que 
cursa con hiperglucemia y se acompaña de alteraciones en el metabolismo de 
los lipidos y de los aminoacidos, Se caracteriza, por tanto, por una mala 
metabolización de la glucosa debido a una patología insulinica, por la que 
o bien no se forma insulina, o bien, se forma escasamente, y actUa de 
manera inadecuada acompañ!ndose de alteraciones de otras hormonas de 
contrarregulación y por formación excesiva de glucosa a otros niveles 
(~.arañes, J .M., 1991), 
El resultado final es un aumento de glucosa en sangre 
~hiperglucemia), una concentración de glucosa plasmlitica en sangre venosa, 
en ayunas, superior o igual a 140 mg/100 ml, y glucemias superiores o 
iguales a 200 mg/lOOml, a las dos horas, después de la ingestión de 75 grs. 
de glucosa; al menos en dos ocasiones, son diagnOsticas de diabetes. La 
glucosuria aparece normalmente cuando los niveles de glucosa en sangre son 
superiores a 180 mg/dl, pero ésto varia considerablemente de u:r. individuo a 
otro (Pos ter, D., 1987), 
~1 cuadro semiolOgico completo de car4cter florido 1 brusca 
aparición, se caracteriza por polidipsia, poliuria '1 polifagia o, •• 
otros casos, con apariciOn de los sintomas aislados (Maraaes, J.M., 1991). 
La Diabetes Mellitus (DM) es la más comUn de las enfermedades 
metabólicas graves en lo& seres humanos, con una frecuencia de 
aprOximadamente alrededor de un 1% (dificil de determinar debido a las 
r. IN'I'RODUCCION 
diferentes normas utilizadas para el diagnOstico ( Poster, D., 1987), 
1.1 Tipo&. 
1.1.1. Diabetes Iniiuli110-Dependie11te (Tipo I), 
Se caracteriza porque existe ona reducci611 de la masa de células 
beta, por una destrucci&n autoiDll!l1De de las células beta de los islotes de 
La-ngherhan¡¡ pancre<lticos (Marañes, J .r-i., 1991), 
No ioe hereds. de forma directa aunque hay indi viduoio que asociado a 
determinados tipos de HLA pueden herederar una cierta predisposiciOn. El 
pie.o de incidencia es entre los 10-20 a Dos, pero también pueden ser 
insuli:no-depen.dientes pacientes de mayor edad (Foster 1 tl., 1987). 
1.1.2. Diabetes No Iuulino-Depen·cU.ente (Tipo II). 
Se caracteriza por defecto de secreción de insulina, por distainuciOn 
de la masa de las células beta, o por resistencia a la insulina debido a 
fallo en el receptor o en los mecanismo~ intermediarios encargados de 
traducir esa interacción ir.sulina .. receptor. Es el tipo de diabetes m:is 
frecuetlte. alrededor del 85% de la poblsciOn di;t;bética (Maraiies, J.:-:., 
1991)' 
Se desconoce su etiolog~a, aunque en muchos casos existe un fuerte 
componente genético no relaoeionado con el sistema HLA. La prevalencia es 
111ayor después de la edad media di! '-'i0a, y aparece con mayor frecuencia 
entre los 50 y 70 aiios, aunque existe alguna coincidenCia con ambos tipos 
de di~betes ( Poster, D., 1987). 
2 
I, INTRODUCCION 
2. CQMPLIC,\CIQNES DE LA DIABETES. 
Brevemente me.ncionarem.oa la& diferentes complicaciones de la 
diabetes (!".arañes, J .r-:., 1991), para extendernos ui.8.s en la 
diabética, de la que es objetivo nuestro estudio, 
2.1. Infeccjones. 
retinopatia 
Neumonias, infecciones urinarias, de la piel, y tejido celular 
subcutáneo, gangrena por mucormicosis, otitis maligna externa, 
cole.cistitis enfisematosa. 
2.2. HiotrtensiOn Arterial (UTA). 
La HTA se asocia dos veces mis frecuentemente en pacientes 
diabéticos que en la población general, lo que aumen~a considerablemente el 
riesgo de cardiopatla, nefropatia, retinopatia, accidentes cerebro-
vasculares y arterioesclerosis. 
2.3. Mjcroa.pgiopatia r M,acroapgiopatla., 
La micreangiopatia (retinopatia, nefropatia) se caracteri~a por 
engrosamiento de la melil.brana basal de los pequeños vasos capilares, 
arteriolas 1 vénulas, debido a la acumulación de sustancias PAS+ 
(glucoproteinas) dependientes de un au~ento mantenido de la glucosa 
plasmBtica, La macroangiopatia diabética (lesiones arterioesclerOticas) 
afecta a los grandes y medianos vasos en forma de lesiones 
arterioesclerOticas. 
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2.4. Neuroeatiaa. 
Polineuropati.as. 1 Q:Ononeurop<1tiai;;, neuropatia autonOmica. 
3. JIBTillQph'!li l)WB'!ICA. 
Aunque se trata de una forma ttia5 de la6 complicaciones descritas 
antel."iormente, la renUJ11eramos especialmente, como apartado esencial en 
nuestro estudio. 
l.1. Concepto. 
La Retinopatí.a Diabética (RD) es una complicaciOn l."etiniana, 
esebciabriente v.ascul.at, que &obreviel'Je en algunos enfermos diabético& Y q_ue 
los internistas agrupan dentro de la llamada uúcroangiopa.tia diabética. 
Es una entida;;§. dificil Ce deíinir, cuya relaciOn con su enferme.dad 
causal ha estado fu:ertetnente en entre-dicho, r cuyo estudio iMs profundo 
data desde hace pocos. años, sin embargo, supone hoy una de las causas m!s 
frecuentes de ceg1.1era bil.ateral irreversible, sobre todo en paises 
dtisa;rroU.ados, donde, seg\i.n }.a {)Y.S, ocupa el tercer lugar de.tras de los 
accidentes y el glaucoma, 1 constituye Ull riesgo potenci<1.l para todos los 
diaW:t,fi:,os1 q!ll.e rep:reseatan mi.s del dos por ciento de la poblaciOn tot;al 
del planeta (Pastor Jimeno, J.C., 1982). 
Duke Edler (1967) la define como una de las mayores tragedias de la 
Oftaltjll01.ogia de nuestra generaci6n, cuya frecuencia va en aumento, que 
af~cta ~r igu.a.i a la juveT1tud y a la v11je't, predecible pero no prevenible 
1 relati.,,amente intrat..abl111. Cró~ica, progresiva e11 su curso y que cotiduce 
a la ceguera en Ul\ alal."'!Dante porcentaje de casos. 
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4. PBRIODOS BVQUJTIVOS DE LA RETINOPATIA DIABRTICA (RD). 
Los periodos evolutivos de la RD se comprenden en el siguiente 
esquema de Kohner, E.M. (1978): 
RETINQPATI~ PRBCLINICA 
Ineruento penubilid•d capilar 
Engrosuiento 1ubran1 bual 
13elusión eapihr ¡ 
RETIBOPA'fll QLINICA DE PONDQ 
llleroaneurinn y Hoonuhs Puntlfonu. 
1 TiP< 11) 
~o InsullnoóePendienle 
Diabetes Infanto·Juvenil 
( llpo 1) 
I nsul l nodependl ente 
Dhbetu del Adulto /\ 
~,-,,~¡~;.-,-,-¡,-,-,.-er-,-.. -,~h~Y~~- ·,-,~¡,-,-¡;~,-,-,-,¡~J-11-,-,-,,-,-¡,-,-,,~~ 
edeu ucuilr retiniuo. d• is~unit solo visibles en AF6. 
llACUlOfAilA ®!ATQSA. 
• Exudeción PhnHica iipldic1 
tn la Piuifcue erttrn&. 
l 
ROll!OPelJ& LIPQ!lU I tIRClMAOA 
hudados 1l9odonosos, por 
infarto de h CIPI de fibru 
nerviosas. 
Arrosari11iento venoso. 
!!!crouou!Jn intr1rretini1~u. ¡ 
RtTIMOPHIA P!!EPftOUFERAHTf 
¡ 
Meovuos retinop1Pihres con 
invuión del v!treo. 
ffil~PATJA ISOUQ!ItOfRO!.IftRA!ITE 
¡ 
CA!!BIOS IABfHOS PftO!.IFEMHTES 
Dttpundhhnlo 11tln1 
tncclonal. 
Ht1orugh vltrtt, 
Ghucou Hovucuhr. 
l. INTRODUCCION 
S , KVOWCIQN 1ITST91!.Iq. DE LA. BETINQPl.,Tll OIJ..BETICJ. (RD) • 
Segtln la revisiOn histórica descrita por I>uke Edler (1967) y Pastor 
Jitneno, J,C. (1982), el cuadro tlpico de JU> observado por Hirschberg se 
caracteriza por presentat' "las papilas bien delimitadas, en micula, 
cn.anchitas blancas, algo angulosas., que a veees confluyen para formar otras 
grandes, irregulares, no dispuestas en estrella y pequeñas hemorragias 
distribuidas sin orden", Después de Hirschberg, la opiniOn de los 
o.ftaliOOlogos se dividib en dos escuelas de pensamiento: aquéllos que creian 
que las alteraciones retinianas eran es.pecifica.s de la diabetes (Leber, V, 
en 1875, MacK.en:zie en 1877 • Lawford en 1883 '1 Poster Moore en 1920), para 
los. cuales, aw:ique el cuadr<> clínico n<> era patognomónica de la diabetes, 
tenia ciertas caracteristicas que lo distinguian de la retin<>patia 
arterioescler.O.tica o hipertensiva, incluido un buen pronOstico de vida, en 
contraposici0111 al pronóstico fatal que tenían los cuadr<>s severos de 
retinopatia hipertensiva, Y aunque la presencia de HTA, arterioesclerosis 
o albuminuria, se asociaban con frecuencia en diabéticos, babia casos en 
q'.l.e, ea ausencia de estas alteraciones, existia retioopatia, Por otro 
lado, la escuela representada por Hanssen y Knack en 1917, Garrod en 1920, 
Wagener y Wilder en 1921 y otros (Wagener se retractO en 1945) denominaban 
a la RO "retinopatl.a arterioesclerótica del diabético", La ausencia de la 
relaciOn entre la severidad de la diabetes 'f la extensiOn de los cambios 
retinianos, l!S significativa, por lo qu.e es raraJ:oente observada en jOvenes 
diabéticos con alteraciones metabblicas muy severas, y, por el contrario, 
aparecLan en pacientes de edad con una enfermedad relativamente lllOderada y 
en los que a menud<> se complica una arterioesclerosis o una lesión renal. 
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6. CL>.$IPI<;ACION pB LA RB'!'!HOPATIA pUBBTICA (RD). 
Existen nuioerosas clasificaciones de la ru> en la literatura, :para 
las cuales se han utiliiado diferentes criterios en su elaboraeiOn, por lo 
que resultaría .imposible comparar entre sí los resultados de lo& diferentes 
tt'abajos, l.a l}Ue seguire-mos en nuestra hipÓtesi$ de trabajo es la de Lee 1 
McMeel (1966) porque creemos que se adapta mejor a nuestrc estudio, ya que 
evallla en grados de severidad cada u.na de las lesiones considerando sus 
Cat"acteristicas y su localiz.aciOn, describiendo específicamente. los 
COctlPODentes de la retinopatia, por lo que se obtiene un IDillYOr 6ignificado 
en la descripciJin del estadio de la RD (tipo y severidad), lo que nos 
sirve de gran ayuda en cu.anto al pronOstico 1 a la terapeUtica que se vaya 
a realizar, La describirelDOs 111&& detallad.amente en el Capitulo de Material 
r Métodos y que, brevemente, se caractel:'iz.a en términos descriptivos poi:' 
los siguientes tipos: 
Angiopatias. 
Dilatacion venosa. 
~~croaneurismas y hemorragias. 
Neovascularizacibn. 
- Presencia de exudados. 
- Retinopatía proliferativa. 
- Hemorragia vítrea. 
Alteraciones de la. mcl.cu.la y fOvea. 
Otras complicaciones: Rubeosis del iris, glaucoma 
eiecundario, desprendimiento de retina y alteraciones 
del nervio Optico. 
1. lNTROl>UCClON 
A. lo largo da los aiS.os se han ido modificand<> las ideas en cuanto a 
la clasificaciOn de la RD. Las primera:& clasificaciones se limitaban a 
agrupar los cuadros oftalmolOgicos desde un punto de vista morfológico. 
Des pues se pudo comprobar que desde el punto de vista funcional, la 
localización de las lesiones tenia una importancia capital, Adtml&s de 
ésto, el aspecto evolutivo de la retinopatia reviste una gran importancia 
para el proriOstico del enfermo. 
6.1. Clasi~icación de ftirgchhers. 
De las diferentes clasificaciones descritas, mencionaremos la5 m.i.s 
it1t1!!re&antes y que hap sido r-ecogida.s por Pastor Ji.meno (1982), La 
clasificaciOn más antigua la estableciO Hirsehberg, en 1891 , en tres tipos 
de retinopatías: 
Inflamat:-oria: Puntos rojos mis pequeñas hemorragias, 
también denom.inada retinitis diabética central punctata. 
- f!emorr3sica. 
- Pigmentaria. 
lí.2 Clatdficac:iOn AA Ballantne y Michaelson. 
Ballantyne y !".ich.aelson. en 1947, clasifican la RD desde un punto de 
vi&~a lesiobal (morfclOgica): 
- Mi croles iones: 1".icroa¡¡eurismas, hemorragias pequeñas y 
pequeaos exudados. 
- Macrolesiones: Hemorragias redondeadas. 
8 
l, IN'l'RODUCCION 
- klterac~ones Vasculares: Lesione$ o lnOdificaciones de 
los grandes vasos venosos. 
- Alteraciones Destructivas: Hemorragias intraoculares, 
retinitis proliferante, desprendimiento de retina y 
glaucoma. 
- Formaciones ~..istas: RD a la que se asoci.at1 lesiones 
arterioescleróticas y/o hipertensivas. 
6.3. ClaaificaciOg de Scott. 
Duke Edler recoge en su obra System Qf Ophthalmology (1967), por un 
lado la clasificac.iOn de Scott del aao 1953, .que clasifica la RD en cuatro 
estadi.os unidos por Wl factor evoluti'Vo, y por otro lado, la clasificac:ibn 
de Alaerts y Slosse del año 1957. 
La clasifieaciOn de Scott, es la siguiente: 
Estadio !.a. 
Microaneurismas 
! 
Estadio Ita. 
Hemorragias puntiformes 
y/o exudados. 
i 
Estadio I !b, 
Hel'tlorragi.as mayores con 
exudados ~onfluentes, 
! 
"Estadio IIIa. 
Mis he.1n0rragias 
y 1:rud&dos, 
9 
Estadio lb. 
Alteraciones venosas tales 
como lªª Y fleboesclerosis, 
Estadio lIIb. 
Hemorragias en el vítreo 
Estadi 9 IV. 
Retinopatia proliferativa, 
Desprendimiento de ret..ina. 
I. l?iTR.OOOCClOS 
6.4 t Cl11ific:..aciOD de .Ugrt.a T -Slotte 1 
La cl&sificaciOri de A.l.aerts y Slosae. peralte observar la_ 
existencia en o~gunoa c&sos de Wll preponder•ncia de lesiones v•scuiares. y 
en otros, de lesiones exudativas. 
Vascular 
l. Dilataciones 111gmentar:iaa de 
las vin.ulas. 
2. KicTo•neuriamas en polo 
posterior. 
3. R..orragiaa m.icrotromt>Oticas. 
4, Oilataciooe• aegmentarias 
de los grandes vasoa. 
~. a} Retinopatlas. 
b) Proliferaciones "Vasculares. 
6. a) J).e.spreridim.iento de retina. 
b) Glaueoaa. 
6.5. CluificaciOn da QW.• Mler. 
Oeg-11:ner1 ti va 
l. Sin lesiOn. 
2. Exudados puntiformes. 
3. b.udadoa mayore11 (confluencia) 
4. flacAa erucU.dos fonaados por 
con.flu1u1cia. 
5. Exte.t1sión de exudados. 
6. Degeneración retiniana. 
Duke !dler (1967) adopta \J:ll& clasificación tripartita para la RD: 
- Estadio de Pr•-R•tinopa.tias. 
- E.st.adio de RD Simple. 
- !stad!o de RD Prolif•rati"Va. 
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6.5.l. E.atadlo de Pre-Reti.nopat!a. 
Se clasifica por distensiOn uxiiforme de venas y vénula&, los 
capilares retiniano.& presentan un engt'osamiento de su pared vascul.ar con 
inflamaeiOn endotelial y proliferaeiOn, as.i como también una dism.inuciOn de 
la actividad eléctrica observada en el BRG y OBG, hallazgos observados por 
Henkes '1 Houtsmuller en 1965 Y dencaninado dicho cuadro como Fondo 
Diabético. Este signo vascular no es p.atognombnico de la enfermedad, pt1ro 
ha sido observado particularmente en diaMticos. jOvenes sin un estricto 
control coetabOlieo. 
6.5.2. Estadio de- RD Simple. 
~~croaneurismas capilares. 
- Hemorragias retinianas. 
Exudados ( agnipac iOn en racimo o en pequeños depOsi tos, 
retinopatia circinad.a, en placas, algodonosos, no 
específicos de diabetes. 
cambios posteriores en las venas retinianas (dilataciones, 
tortuosidades), 
Lesiones hipertensivas t arterioeaclerbticas, 
Lipem.ia ret.inalis (asociada a la diabi!:t.es pero no de origen 
diabético). 
Xantosis retina! (deeolcraciOn aaarillenta del polo posterior 
en algunos casos de RD). 
- Alteraciones pigmentaria.s (alrededor de la zilcula aumieato 
de pigmento difwlo, otras veces hipopigmentacióa), 
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6 • .5.3, BsudiQ d~ RD P.rolifer•t.iva, 
PormaciOn de neovasos y su proliferaci6n en el vitreo. Debe 
considerarse como entidad separada debido a sus efectos destructivos. 
6.6. ClasificaciOn de Sanchez Salario. 
La clasificaciOn de Sánchez. Salorio, ~. (1971) expone conjuntamente 
la morfologia, el mecanismo y la evoluciOn de la RD. El esquema es el 
siguiente: 
Retina Normal. 
i 
Angiopatla diabética prerretinopitica. 
Retinopat1:a 
diabética 
h•mordgica\ 
1 
Retinopatia diabética inicial, 
l 
simpl•.~ diabética ! 
Retinopatia diabética Retinopatia 
''udativo-1••0,,agica. ~:~:~:~;~:. 
,__~~~~~~+Retinopatia diabética proliferante. 
6. 7. Cl•!iificaciOn de Alrlíe Bouse. 
La clasificaciOn más eompleta, pero a la vez. mas compleja y 
sofistifi.c.ada en euanto a morfologla de las lesiones, localiz.aciOn 
topogri\;fica, repercusiones funeionales, evoluci6n y asociaciOn con HTA y 
arterioesclerosis, es la surgida del Simposium de Airlie House (Da vis, 
l. IN'l'RODUCCION 
!':.O. 7 cols.1969) '! IDOdificada en 1981 por el Diabetic Retinopathy Stud7 (DRS). 
Consiste en tomar siete fotografiaa del polo posterior (denominados 
campos estándar) en su totalidad, de lO grados de di8metro cada uno, 
solapándose entre si, 7 se comparan con un grupo de 18 fotografías eatindar 
a color. 
Un octavo e.ampo est!ndar se puede añadir cuando existen áreaa de 
neoformaciones vasculares severas no incluidas en las siete &reas eat&ndar. 
Cada. campo est!ndar &e clasifica a su Ye:r. en grados, 7 la inforuci6n de 
las zonas que se solapan entre si se utiliza cuando se consideren 
necesarias, 
Ju.! pues, .. considera: 
Campo Estándar 1.- Disco papilar. 
Campo EstinMr 2.- !"'.Acula, 
Campo Estindar 3.- Temporal a md.cula. 
Campo Esténdar 4.- Superior temporal a ir.&cula. 
Campo Estándar s.- Inferior temporal a macula. 
Campo Est.indar 6.- Superior nasal a miicula. 
Campo EstánMr 7 .- Inferior nasal a md. cula. 
Campo Estind.ar s.- Opcional. 
Grado O. - LesiOn ausente. 
Grado la.- Cuestionable. (lesióu existente probablamente en 
un 50% pero en 111'8nos de un 90%), 
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Grado lb.- Lesi&n definitivamente presente (al menos en un 90%) 
pero menor que en la foto esténdar (nueva) o 
~ue en La d~finieiOn escrita. 
Grado 2a.- Isual o peor que la (nueva) foto est&ndar, pero 
menos severa que 111. original Airlie House Est!ndar. 
Grado 2b .- lgu.al o peor que la original estindar. 
Se describen q_uince le.siones con sus correspondientes 
clasificaciones en ,grados O, la, lb, 2b en los respectivos cainpos 3, 4, 5, 
6 y 7 (8 si es utili:.ado) y seguidamente se describen las lesiones 
observad.as en los campos 1 y 2, 
6.7.1~ Lesiones en los ~s 3 al 8. 
Hemorragias y/o microaaeurismas (H/Ma). 
Exudados duros , 
- Exudados blandos, 
Alteraciones en el calibre venoso (arrosariamiento venoso). 
DilataciOn o engrosa.miento venoso. 
&it0dados perivenoso~. 
- Alteraciones arteriolares (AAR): irregularidades en el 
c.alibre, en,grosamient.o Y opacificacibn completa de la pareó 
vascular, 
- Alteraciones microvasculares intrarretinianas (AMI!): 
estrechaaü.ento o tortuosidad de los seg5Mlntos vasculares. 
'Uniones arterio-venosas, no característica de R.D, aunque se 
incluye como posible medida de tftA de larga evoluciOn. 
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Neofona.aciOn va11cular (NV) en la superficie retiniana o en 
la cavid.t.d vitrea. 
- ProliferaciOn fibrosa (PF): Tejido fibroso opaco, 
- ProliferaciOn plana (PP): Como medida del grado de 
contracciOn vitrea y/o proliferaciOn fibrovascular. 
- ElevaciOn retiniana (ER): Desprendimiento de retina, 
r-etinoschisis, o elevaciOn de un gran vaso retiniano sep.arado 
de la retina. 
- BetDOrnagia prerr1111tit1iiuu1 (HP): HelDQfragia "Ooat-1haped" 
redondeadas, confluentes o lineales anterior a la retina o 
por debajo de la membrana litoitante interna. 
- Hemorragia vítrea, 
6. 1. 2. Lesioa1111s en el Culpo ¡, 
Neova&culariiacion de un di&metro papilar del disco (NVD), 
- ProliferaciOn fibrosa de un di&metro papilar del disco (PPV). 
6.7.3. Lesione• en el CUlllPO 2. 
- Desprendimiento Posterior de Vítreo, 
- Edeu Macular, 
A. De.sprendi.aittnto Poaterior de Vltreo (DVP). 
Se estudia el OYP en el Campo 2, aunque se puede complemieD,~•r 
con las lesioJles observadas ert los campos adyacentes. L.a presencia de DVP 
coc frecuencia puede ser consecuencia de un aumento de las capas de 
ll 
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proliferaciOQ fibrosa o neovascular, observadas en el Campo 2 o en los 
C&lflPOS ad1acante.s, aún cuando la superficie de desprendimiento de vi treo 
pogterior no es Yiaibl~ e~ las fotosrafias. En algunas 2onas la superficie 
del DYP es suficientemente gruesa como para observarse en fotografias 
de buena calidad. El DYP se considera presente sollllO.e~te si la 
proliferaci6n fi'brovascular es observada en una proporción mayor o igual a 
1/4 de diáioetro papilar anterior a la retina. La clasificaciOn se basa en 
el grosor del iirea. 
- Grado O. No evidencia de DVP, 
- Grado la, Cuestionable. DVP probablemente presente, pero la 
extensiOn o elevaei6n de pt-oliferaciones son 
insuficientes cocno para aseg\lrarlo. 
- Grado lb. DVP presente, Se observan neovasos y/o proliferaciones 
fibrosas en el Campe 2, o adyacentes, pero la superficie 
·posterior del \•itreo no puede ser observada en el 
Calll;IO 2. 
- Grado 2a. DVP con superficie visible en el Campo 2, de menor 
grosor que la de referencia en la foto est.ind.ar No. 12. 
- Grado 2b. DvP con superficie \'i::lible en el Campo 2, de igual o 
mayor srosor que la de referencia en la foto est.&ndar 
No, 12. 
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B. Ed-. Macular (BM}. 
La 1Gc.ali1aciOn del EM te conaidera de un dikDetro ~apila~ deade el 
centro de la ar.i.cula, también se considera el engrosamiento de la Retina con 
o sin aumento de opacidad, 
- Grado O, So E."!. 
- Grado 1. EM cuestionable. 
- Grado lb. Presencill de EM pero no afecta al centro de la macula. 
- Grado 2a, Presencia de EM en el ceptro de la 111icula, pero el 
grosor de la retina aquí e• menor que en cualquier otra 
pa.rte. 
- Grado 2b, Presencia de EM en el centro dt la 'lllo:icula, pero el 
grosor de la r8'tina 11 myor que en cualquier otra parte. 
- Grado NS. Efecto estéreo muy pequeño para asegurarlo. 
Grado OS, Oscuro, Debido a he!DO:rragi.a vitrea o prerretiniana, 
proliferaciOn fibrovasculat', etc, Si se observa EM los 
cambios cistoideos se indican como ausentes, 
c~estionables o presentes. 
C. otr:-aa Le.a.ion.ea Locali1ad.aa n c.l Ar.a Maeular. 
Cada una de las lesiones 1e claaifiun como au&entel, cu11stionabl11s 
o presf.ntes. 
l. Area dé 1 di&metro papilar del centro macular: 
a. Neovasos en la SUPf!rficie retiniana. 
b. Neovaaos en la superficie d•l DVi'. 
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e. Proliferación fibrosa en la superficie retiniana. 
d. Li-neas. tensional.e.s. en la retina. 
2. Area de 0,5 di.iu1:1etro papilar del centro macular. 
a. Alteraciones piga>entarias. 
3, Sola!llente Centro Maeular. 
a. Desprendimiento de Retina (DR). 
b. DistorsiOn retiniana por las lineas tensionales, 
e, Neovasos. 
d. ProliferaciOn fibrosa. 
e, iielllOrragia retiniana. 
f, Hemorragia prerretiniana. 
g. Placas confluentes o exudados duros. 
h. Exudados organizados, 
i. Oscuridad por hemorragia Y~trea, 
En adición a la elasificaciOn morfolOgica, la estandarización de la 
agudeza \•isual (AV) es esencial como dato comparativo, (Oavis, r..o. y cols. 
1969) y la subdivide de la fo:rma siguiente! 
20/20 - 20/40: buena. 
20/50 - 20/100: alteraciOn moderada, 
20/200 - 5/200: "cuenta dedos", alteración grave. 
5/200: cuenta dedos, ceguera. 
La evaluacibn de la >.PG (Davis, ~.D. y cols, 1969) se realiza en la 
fase A-V ~ los 15-25 segundos de La administraciOn de ; ce de flunreseeina 
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al 10% 1 a los 3-5 minutos de la postinyeccibn, Se cOG1P4ran alt•raciones 
m.icrovascularea retinianas y m.icroaneurism.as con el est!ndar, si ea menor 
q_ue estándar -grado 1-, si es igual o mayor -grado 2-, La fase de 3-5 minu-
tos determina el grado de "laakea.ge" o rez,,,..e fluoreteetnico con •u 
correspondiente elasificaciOn, 
En resumen, en la clasificaciOn de Airl.ie House, en la RD simple se 
considerao el grado de hemorragia, microaoeuri•tnas, exudados duros, e:rud.a-
dos blandos, alteraciOn del calibre venoso, engrosamiento venoso, e~dos 
peri veno101 1 alteraciones arteC'iolares y al taraciones intrarretinianaa 
microvasculares (Intraretinal microv.ascular abnormalities -IRMA- y shunts 
A-V), En la RD prolifarativa se consideran el grado de neovasos en retina o 
disco Optico, prolifaración fibrosa, desprendimiento de retina, ha:morragia 
prerretiniana y vttre9. 
Existe un capítulo 1u1pecial para la m.icul.a con un estudio del grado 
de desprendimiento de vltreo posterior (DV?), edema macular u otra.1 
lesiones maculares (neovasos, proliferaciOn fibro&a, hemorragias, exudados 
y desprendimientos de retina), No esti. inclu.:id..a en la. clasificaci6n la 
m.a.culopatia isquém.ica, puesto que no utilii.a la APG en el estudio. 
6.8. Cla1ifjcacjAA do Haut J. r Col1. 
Haut, J. y cols. (1987) deUJUestr.an la ventaja de una clasificaciOn 
angiofluore1ceinica: RD edematosa., RD i:squámi ca, RD mixta, sobre la 
clasificaciOn puramente anatOm.ica y descriptiva de las anteriores. 
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fi..J.J;l.Uifiuai};p :AA luylU'. lt. t ~ 
Prt!l•.r, m, y eclll. (1981.) claaifican La RD no prcliferati.va desde 
,;iit ~~nte d• 'fitt .. ~e pronOttico y terapeUti.co. Correlacionan 
tl!l>p>;i¡:r11fic.iuM:ate ci•rtas ireaa del fotido de ojo, prorr1s:iOn do la 
l'IU'Jlll'<IWl~ia111<&tia 11cn altar••ei~e• de r>erfusiOn y permeabil1dad capilar, 
~1fen~iU'ldo J tipc>& de retiOOPf.tia1: 
• M freptolifet':ativa, 
flap~ larei ~f> p~rrf~i&l>ra, 
• aD no!> freliferitti"YA, con teaden~i• a lA uculo¡n,tia o 
1'1fl't!ffl·liferati<bn. 
Pre~~.li>tatiatMM.eul~¡..atia en la PJ) ll(I prolilerativa, 
tm la :11>1tlÍ~ti~11. la 1:ar.1•1ra por ,e.rdid.a de c•p.acid.ad lectora se debe 
11 •.m·a patel.mt)~• 4üd~4ti~.a em 111 Mt'lla. f"or este motivo, en dicha clas1f.i-
le di1tu1.iuen tres fono.ta bien 
id:'.~·nv2-ha.4'.a ~e :&aJJ11íe11ta'i:l.bn dft moumJop.itia diabética, lo que permite una 
¡,oN14td¡¡,~;·i0i. .f.La.!)le <lll la,s l<"i:tivid..adea /¡l>ltcló:1it.•s de la ar.Acula y de las 
~~"f.~" i;~'"'-• v·a:"'f!W'!li.if11tttiv1a de la !Ucrcu1.,iopatia. 
A-· !lilla'fAll'ltP'tla &:l..W>th• ~\i'I'•. 
~t bAill•:ttD• oft,1lmoec®p-1cDt llll¡.¡ lGa siguientes: llltrOlineur11awis, 
-er~'* l.1.1.Mt<iiá*I o fo41Dlt11:i.0-11ies c.1.re1'll•rea .1 tn for&tcioats agrupadas, 
•<1i ~'~ l!~~•a u e<dew Dis o monea le-T• de la retina. 
k el ;a.q:>lllgitau sa 1:>bsenaa: 1l!'lter~.i.oe.•1 d.istm.1.Md.t• de la per-
~lMl.uma em f!llJMraa 4e lMMhaa, eM 1:hlatai?1ht1 • h.i.p.er,.:t11Mtabilid.ad de loa 
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capilares perifét'icoa perfundidos 7 con grandes m.icroaneurismas en el cen-
tro de los exudados en fonna acular, e híperfluoresceocia atribuible a un 
aumento en la coloraciOn de la pared vascular, asl. como a una 
ext:r.avasaciC.n. 
B. Maculopat1a Qulatica. 
OftalmoscOpicameDte, adem&a de las lesiones anteriores da la m.aculo-
patia exudativa, 1e observa Utl edema extendido en el polo posterior con 
formaciones q_uisticas en el irea mae:ulat'. 
En el angiograma se observa hiperpermeabilidad difusa de loa 
capilares perimaculares y, en fase tardia, progresivo aumento de la 
colot'aciOn de los pequeños quistes con predominio centripeto. 
C. Maculopatia laquáa.ica, 
OftalmoscOpicamente se observan: m.icroaneurismaa, hemorragias intra-
rretinianas, exudados duros en forma de placas y edema retiniano difuso. 
Eri el angiograma se observa alteración de la pet'fusiOn e.apilar en 
sectores, junto con hipofluorescencia masiva durante toda La angiografia, 
Estos miamos autor-es,(Preyler, ff, y cols., 1981), clasifican la RD no 
proliferativa en tres tipos: 
Tipo ! , RD no proliferativa con predisposici6n hacia la maculo-
pat.ia diabética. Se observa una predisposiciOn de la alteraciOn de la 
pe~abilictad sobre la alter1ciOn de la perfu.siOn. 
2 l 
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Tipo II. ~no proliferativa con prEXiisposiciOn )tacia lta proli-
fe.rac.iOri .,.ascular, observáru!Gs6 un.a ptt!dispo.sieiOn de la alte.rac.iOn de. la 
perfusiOu sobre la alteraciOn de la per1!le.abilidad. 
Tipo III. RD no proliferativa sin predisposiciOn ni a ma.culopatia ni 
a proliferaci6n vascular, observ8ndose un equilibrio entre la alteraciOn de 
la permeabilidad y la alteraciOn de la perfusiOn de los capilarei; de la 
retina. 
7. nm.r.pqu 1 OOIDENCll. 
Se han publicado pocos estudios epidemioLOgicoa en poblaciones con 
RP. Los estudios de prevalencia de RD varian segÚn el tipo de diabetes, 
zonas geogrifi ca&, factores socio-econOm.icos, étnicos u otras diferencias, 
Y por tanto, Yarian seg\u¡ los diferentes trabajos publicadós. 
La diab~tes es eausa il!lpOrtante de ceguera en pacientes 1r1enores de 
40 años Y es la segunda causa m&s importante de ceguera adt:i:uirida 
(Rajvic, A., 1989'), 
El riesgo de ceguera en la poblaci6n diabética es veinte veces mayor 
que en el t"esto de la poblaciOn (Sanche1, J.C. y Gonzale1, B., 1989), y el 
lndice. de ce.guera es apro1i1Udamente del 2% (X.ohner, i.M. y ?'!cLeod,M.J., 
1982). 
La RD es r'l!sponsable alrededor de un 10% de los casos de ceguera en 
U.S.A. Y •n Europa Occidantal, siendo IDÍ.s frecuente en 111ujeres (Kahn, H.A. 
1 Killar, R.., 11)7,). 
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Para Mosa, R.F.. y cola, (1988). en USA, la .inc.idu1cia de p.érd.id.a de 
visiOn en una poblaciOn diabética oscila entre 1,5%, 3,2% y 2, 7% para 
pacientes diabéticos adultos jóvenes, menores de 30 ail.os y pacientes 
diabéticos ad1,1:ltos mayor-es de JO ai'!os, ID y N'IO, respectivaai.ente. La 
ceguera aUZDenta propo-rcionalmeate a una mayor duraci<in de la diaMtes en 
jóvenes y adultos diaMticos ID. En nuestro pais (S1nde:i:, J. 7 col s., 
1990) los porcentajes oscilaa entre 3,6% de ceguera para jOvenes dí.11bético' 
a:i.enot't.S de lO años y un l,6X para diabético& m..yore.s. de 30 aaos. 
En estudios realizildos en la poblaci.On de Wisconsin (U.S.J.,) por. 
Klein, R. 1' cols,, 1964 ( -I-, -II-), y Kleic., a. 1' cols,, 1984 (-III-), 
la R.b simple fue· observad.a en un 70%, y la RD proliferativa en un 22% de 
lo.s diab~ticos, con un inicio de la diabetes antes de los 30 años dir edad, 
... de un 62% y de Uil lOt, respectiva!tlente, en aquéllos cuyo inicio de ¡¡u 
diabetes fui después de los 30 ai'!os de ed.ld. !n diabéticos no insulino-
d~pe:idientes (~1"0) un 36% ten.ian RD simple, 1 un 2,5% tenian RD prolifera-
tiva. f.n ID la progresiOn de la RO fUe en aumento en un periodo de seis. 
años de evolución. La prevalencia en nuestro pais (Saridet, J, y cols., 
19'9"0) es del 37,fll (en diabéticos 10 WI 43,7% y en diabéticos ~ID un 
36, 9%), En diaM:tic.os ID con tM.s. de 15 ail.01 d• retinopat{1, diablt.ic.a. de 
eYolución, un 69,4% de retinapatias, y eo diabéticos ~'1D con JDeno¡. de S 
atlos. de evolución un 24, 5%. 
!.n relaci.ón con la >.V wi ll,4l tienen agude:i:as de menos d11 0,4 y un 
:.: de toenos dt 0,1. !n cuanto a las. alteraciones visual1.11 (20/80, 20/160) 
t'l grupo de jóvenes diabilitico1 menore1 de 30 aQos tto!a un l ,4t de 
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•.l.tcu~··~jC-C..fl 1i1'!Uolt1' 1 wt J,bl '11• et.iuu·1; 11 1rupo .aJortt de 30 1ños 
tt11 . .k1 ;1t1 lt de: .tlt11r¡1t.icec1 viiti,¡;Zt« 1 ~ l,h.% er:au cie1c• (IOl!JHll" o ir;u.ai1 
20 /200' 
!.a• u.iA.as de ••tts alttr.1r.1~11ots vis~liu tuerca d1bid.1s .1 l• P..D en 
'4'1' 8t.; ~f.1111 ¡.V 111tt1-or o i"'11 4., i();aOQ a:~ ¡6"111•• met1~r111 d• }O •!01 de edad 
." d• ~ 3;¡,t 111 l!lllJ'Gl'e• d• 30 akos ~. Kad, 1stando atoci,.oias ;a l.t •~d de 
L>tJ11 Po11·4Í'f&NU, d'tU".1eiOn d• l• diabet.t1, RJ> .vralif«TatiYa 1 e,,t,,ratas. en tl 
,üt:i~ t·!V'j.\<J u.lllbif.n. s• a1oei.1M 1 Mtllll ir.aetJl.it' {f..":'). tolt11tino, r. I. r 
ü:t!s. (J:9-6til ta.ti-a.u qlllit ti uaa dit la• N.1 11ria1 tompliucio11.1s Qe 11 
t!ial.atea !'\\tlliti.'a, pTOOixtt 1,, por eituto th Ct8'Jtr.a 111 todoa los diabé-
ti(t<MJ. !:n U1'11!.J-G$S d• po~leciOn 1-aneral la c1gu1r1 11 produce 1n 12 de 
(ia<;ll. 100.006 i!M!l.•id'IOS, t~•Ml~ 11 eaus4 Ms fr1cutnt1 d• htlllOrragi.a vitre.a 
111-·petn.t.l!'le~. ta e111·1',¡t1ra 11 p-r&do.icida J>Qr la btmorragi.a vitrtt, la r•tino-
p.~iaia ?'%'1)lifna!llt•. el l!tS\H'Ul,¿i.tUuito Ce rttina, m.tculopatia Q 1trofi.a 
bp-<.:iea, si111-do udt. fr•e~1:nte ll'J p;H:ientes con Diabot1s ~•lli\us de lfl.Ís ~e 
l!:~mo¡~ 4oi\\<ti!1 dt t>rQilJi:eibn. La bel:llflrtag.i.11 vitru frtcu•!ltemo:nt• oeu:-rt .a 101 
~(}~~;') J~>!'t \it i.nitl.O .ti~- di•~tlS.. 
!e. $D tstu.di(I nali1ad.o en la Clinic.a Joalin dt Scston, L".S.A., por 
A.~1tleo. !:. ~. 1 1JQl1. (19.11), a WI !Jt dt l~s ptcientes ei:plor1do1 lis diag-
~A>-t:t:iearo~ 1·11 <!il:akttt a partir dt los 20 al\QI d• edad, y a un 301 a partir 
1.t tos .--e •!IH1 de K.1.-1. lr. este W.lti.:i gf\lf>O un 22% d•sarrollO P.D pro• 
~i.f1r-ativ1, dt los eual1s \UI I.ll,$l eran. dia~tieos ?-.""ID. tl !."'. er.a 111.1.s 
!r•~$•~t• l!I paeit~t•t COA ed.a4 a<lllllta y se asociah.a 1 Jb prolifer.ativa o 
pr•rrol~ftrali•• 111 p.111i11u•s JNJl>ll>r•• d1 j() 1i301 ¿1 ed.u!. 
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Pra11k, R.N. y eols, (1988) observaron que la RD raraaente 111e 
produce en los primeros 5 años, a partir del diagnOstico de diabetes Tipo I. 
Pukuda, M. ( 1972). en un estudio epidemio!Ogi co real i:z.ado en 
pacientes diabé-ticos, observaron una RD en un 34% de pacientes con cinco 
años de evoluciOn, un 54% para pacientes con diez años de evoluciOn y un 
72% en los pacientes de veinte años de evoluciOn. La prevalencia y la 
gravedad de la RD est.a relacionad.a con la duración de la diabétes, y su 
frecuencia y gravedad aumentan en el transcurso de la enfermedad (Gonzalez, 
T. y Gonzalez, B. (1974) y Castro-COrreia, J, y Medina, J.L. (1990). 
También Kah:a, R.A. y Bradley, R.P. (1975) indicat"On un aU111ento de la 
prevalencia de la RD, respecto a la duraciOn de la diabetes, de un 7% 
para aquéllos con una duraciOn de su diabetes menor a 10 aiioa, de un 26% 
para aquéllos con duraciOn de 10 a 14 años, y de un 63% para aquéllos eon 
m&s de 15 años de duraciOn. La relación con la dw-aciOn de la enfermedad 
es flcil de determinar en la diabetes tipo I, siendo raro encontrar 
lesiones oculares antes de los cinco aiios de iniciada la misma, mientras 
que pasados diez años de evoluciOn la frecuencia aumenta entre UD 30% 7 un 
50%. El comienzo insidioso y, por tant.o, su diagnbstico tardio, hace que 
en la diabetes tipo II existan ra lesiones de retinopatfa en diverso grado 
hasta en un 10% antes de los einco a~os efectuado el diagnÓstico (Sanchez, 
J.C. y Gonzalez, B., 1989). 
Palmberg, P. y ·Cols. (1981), en un estudio reali:z.ado en diabéticos 
juveniles ID, aseguran no haber encontrado RD al diagnosticarse la 
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diabetes. Daspu.és de un periodo de tiempo la prevalencia alcanzó un 50% a 
partir de los 7 años da duraciOn de la diabetes, y de un 90% a los 17-50 
años de duraciOn. La RD- proliferativa fué observada a los 13 años de 
duraciOn y su prevalencia aumentO un 26% de los 26~30 años de duraciOn, No 
encontraron diferencias entre mujeres y hombres en cuanto a la prevalencia 
óe Rl), 
F:n 1lll estudio realizado en la p-oblaciOn sueca por Jerneld, B. y 
A!gvere, P. ( 1986), en pacientes diabéticos ID, los hallazgos obtenidos de 
RD fueron de un 4 7% y la prevalencia de la RD a los 30 años de duraciOn de 
la diabetes era del 100%. La RD proliferativa fué de un 13% y miis 
frecuentemente en mujeres que en hombres. La prevalencia de la llD se 
correlacionaba con la duracibn de la diahetes y la edad de los pacientes al 
inicio de la diabetes. Aproximadamente un 75% de los diabéticos 
desarrollaban RD, siendo causa im¡>ortante de ceguera, ~~loney, J.B.M. y 
Drory, ?<:.!. (1982), indican que la prevalencia de RD en el embarazo seria 
de un 77 ,4%, 
R.ajvic, ),,, (19.89) estima que un 50% de los pacientes diabéticos 
1.h~sa1rollan complicaciones retinianas áespués de 10 años de evolucibn, un 
90% después de los 25 años, y 22 ,5% desat'rollan RD prolifera. ti va después de 
2.5- años d-e evoluciOn. 
Como complicaciOn de la diabetes y otra causa importante de ceguera 
seria la apariciOn de cataratas (Klein, R. y cols., 1984 -II-, Bron, A.J. y 
Chen, H •• 1986), 
" 
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El riesgo de presentar ca.taratas es superior en paei.entes eori RD 
proliferativa., (Klein, R. y cols., 1984 -11-, Podgor, M.J. y c:ols., 198.S). 
En un estudio realizado por Chervin, M. y cola, (1973), fué obser-
vada. un.a clara tendencia hacia una presiOn intraocular alta en ojos diabéticos. 
El glaucoma crónico simple aparece eomo tres veces mé.s frecuente en 
una poblaciOn diabética que en una poblacibn normal de idéntica caracteris-
ties.s (Amstrong, J.R. y cols., 1960, y Becker, a., 1971), 
Bertoni, G. (1988) indica que otros factores asociados en el 
desarrollo de la RD podr!an ser la HTA, el embarazo y enfermedades renales, 
Klein, R. (1985) asocia la HTA, en un 22X de los pacientes insulino-depen-
dientes y en un 58% de los pacientes no insulino-dependientes. 
B.. ETIOPATOGBNIA. 
8.1. Paqtgres Funcionales Asociados. 
Existen numerosos trabajos publicados en los que se relaciona el 
control tnetabOlico con la RD. Doft, B.H. y cols. (1984), y Klein, R. y 
cols. (1988) hao obtenido una estrec:h.a y consistente relacibn entre la 
hiperglicem.ia (determinada. mediante hemoglobina (Hb) gliccsilada, que 
determina el estado del control diabético a lo largo del tie'D3p0, y cuyas 
cifras normales son de un 6-7%; pero en pacientes cuya diabetes no ha sido 
bien controlada se registran niveles mayores de un 10%) y la incidencia 1 
progresiOn de la RD. Un mejor control glucémico se asocia con tasas baj.as 
en el progreso de la RD establecida. 
" 
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Otros; autores .(Palrnberg, P. y cols., 1961; Blakenship¡ G., 1961; 
Priberg, T.R. y cols., 1985; 
E. y cols,, 19'88; Chas e, 
Llllld-Andersen, C. y cols., 1986; Chantelau, 
P.H. y cols., 1989) destscan también la 
import.anc.ia del buen control metabOlico y duraciOn de la diabetes en cuanto 
a la aparición de RD. Lauraw:, J.P. y cols. (1975), revisaron en un 
estudio importante la relación entre la duración de la diabetes y la 
calidad. del control metabOlieo, con el desarrollo de la m.icroangiof'atia 
diabé.tica y obse['varon que. diab~tieos bien eontrolados. no mostraban 
a\llllent<> Q.e RD, ni siquiet"a Oespués Q.e 2() años~ en cambio, pacientes con 
control insuficien\'..e de la diabetes oostraron en el ntl.alllO espacio de 
tietDpo, l!n \In 65X di! loa casos, retinopatla generalmente en estad!o 
avan2ado. Estas investigaciones, junto con otras, han confirmado que un 
Optimo control m-eta'b-Olico en el paciente diabético es decisivo para evitar 
o retrasar la inicroangiopatia, El control diario de la glucosa urinaria 
por el mismo paciente y la determinaciOn de hemoglobina glicosilada, 
denominada también HbAlc, puede contribuir a controlar la calidad de la 
si tuaciOn metabOlica en una forma fiable, Entre los factores de riesgo 
asociados a la RD se consideran de importancia la HipertensiOn Arterial 
(KTA). que juega un papel fundamental en el desarrollo y progresión de la 
RD. J.anka, H.U. y cols,(1989) han podido determinar' que una presiOn 
diastOlica baja podria estar asociada a un mecaoismo protector, eD contra 
de la apariciOn de lesiones oculares. Klein, R. y cols. (1989-1) de un tl!Odo 
id.s especifico, observaron que la presiOn sistOlica &lta seria un factor 
i:-elacionado con la incidenci• de la RD, Y la presión diastólica alta seria 
11 su ve; un f11.etor- relaeioMdo con 11 progresiOn de la RD, habiéndose 
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realizado este estudio en pacientes diabéticos jOvenes, menores de 30 ahos. 
Bresnick, G.H. (1983), y Perris, P.L. y Pat:z:, A. (1984) obserl"an 
que es importante tener en cuenta factores sistémicos que podr.Ían exacerbar 
el problema de rezume capilar difuso, lo que incluirla control de diabetes 
(para prevenir cambios bruscos de hiperglucemia y posible stress 
hiperosmótico de las células endotelialas y células del epitelio 
pigmentario), control de la HTA para reducir la presiOn de perfusión 
arterial, producida por enfermedades cardiovasculares y renales (correeciOn 
del stress hemodinámico) y también control de la hipoproteinemia. 
P-erkovich., B.T. y Kyer&, S.M. (19S8) 1 de.sta.can la im.portaa.cia de un 
control de la HTA en la disminución del Edema Macular (BM) del diabético. 
Lund Andersen, H. y cols. (1990), señalan como la H'l'A puede afectar 
los vasos retinianos, provocando una rotura de la barrera sanguínea 
retiniana con extrav.asacibn, demostrad.a mediante fluorofotometri a vi trea. 
En diabéticos, la mierovascula:rizaciOn ocular es más vulnerable y sensible 
a cambios de la HTA que en pacientes no diab~ticos. Una regulaciOn 
estricta de la tensiOn arterial parece tener gran importancia en la 
reducciOn del re~ume de la barrera sanguinea retiniana. 
El Colesterol juega un importante papel, en la p.atogenia de la 
arteriosclerosis. Cotran, R. S. y Munro, M. (1987) puntualizan que 
cualquier concepto o conceptos que se elaboren sobre la a terogéDesis deben 
tener en cuenta lo 5iguiente: 
- El papel de los factores fundamentales de riesgo, sobre todo de 
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l,¡ tuperhp¡defiUa, hi.p.ert•r.,i.ón y tabaco. en tl deBarrollo de 
l11J pla1.:a! att11'U!Uto1as. 
J.;¡i,5 !leC.ll'Jiu.mes dit prohfe_riu:ión de rinlllculo ljsc, proceso 
•«ta~ial 1tt1 1.1 4t1rot11h~e¡u:. 
~ r.... ,.rtts4niiia de lipi.;os ctll lit m,ayoria de las les1ones:. 
L.11 1\ltli:raleui f•h~al ,ia las lasi1>n1s y su loc.alizaci-On en la 
eaj)a J.ntilM. 
"':,1_s1Hili.. ll, :v c-¡Jl1. (l~-!17) ~A •sJ>c1a-do niveles altos de colesterol 
?i1>1l la 1oav•t'i,df,J d« h r•tuwpati.a. 
~8JtJ)JUf.Q a J1 tl"el·~~ió!I hac1a una JID, existe diversid;id de 
'1·¡p~n.<-~iful1, Ja11•rt. fl, y tola., l'B7; Koruerup, r .. 19~8: Soler, N.G. y 
Siirtll. r. y -iól~,ar, "'·· ;,9?0; St1el. J.!".. y cols., 1976 
il!IW'Va·~~al'!l'ifl /.l"1• la 1W pr11l1f1n•at¡_va p>.;e-1.le ap..1recer precozaM.nte al comienzo 
-:-;,¡¡ l.a ·~J.a!Mtnu .. %:rad1,,y, ~.P. y RUIOt, .!!. (l9711 t.u>bü11:i ob11er,·aron el 
,1-t1.$ll'J'·~n h1 >tl<t .,;iu RO pr$llferat¡v¡ .J.1$p1,1és de una corta duraciÓ!l de 
1111Ht011., 
)13 0·'tro1J traN}-01 (Pi1her, P. 19$0) la duraeiCin dt la diabetes Msta 
~. a~n.ubn dt R'D pr-obte.rat1v;t, twé 0b11ervada de1JM;l6S de un periodo rela-
~-f<t~n-t.e cwrt!I, t4!UUS"'1Dete1 <>C'.l) hasta l-2 años (rt1to), y relacionaron 
Ht-~·t.a 1'1?lé•peti.~fl.eia de l• lP ¡:>r>t1liftrati•a fru~tll a Ja.t dem.ls fonn.as de 
aaa·~•lt.~a d.i11>it1ca. M..U 4- la MaciOn da 1.a dia~t•• r el control 
•1aMli.~~. •l !a.ll.l.~ lntll'IJdit~'Q.ill~titu111oul Jut&a w p.apel importaQte. 
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Contrariamente Klemen, U.M. y Preyler, H .. (1980-II} no observaron 
correlación entre la duración de la diabetes y el inicio de la prerretinopatia. 
Dom.man, T. y cols. {1982), en un estudio en diabéticos insulino-
dependientes, observaron que concentraciones bajas de glucemia (buen con-
trol metabólico) protegían a estos pacientes de la aparición de RD durante 
un periodo de du.rac.ión de diabetes de 30 aaos. E.studios re.aliz.ados con 
infusión subcutanea continua de insulina en diabéticos no obtuvieron 
resultados positivos en cuanto a la prevenciOn de la progresión de la RJ) 
proliferativa y preproliferativa ( Lawson, P.M. y cols., 1982), 
Contrariamente, White, M.C. y cols. (1981), estudiando un caso de 
diabetes de larga duración con pobre control metabOlico y RD proliferativa, 
constataron que la infusi6n subcut8nea continua de insulina durante dos 
meses provoco una reducción de los microaneurismas y absorción de algunas 
de las he!DOrrag.ias, con el desarrollo de exudados algodonosos. Vistos 
ofta!mosc6picamente por AFG, se observO una regresión de las lesiones: 
m.icrovasculares y del rezume, con una mejoría de la AV. 
En el mismo sentido, en un estudio realizado en O.slo por Dahl-
Jorgensen, K. y cols. (1986), en pacientes ID tratados con infusiOn 
continua subcut8nea de insulina o mllltiples inyecciones de insulina durante 
dos años, obtuvieron resultados positivos en cuanto a la detenciOn de la 
progresión de las complicaciones de la RD, tanto en estadios iniciales como 
tardios. 
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fc.r •l <!'Cflttiti.o., en ot-ro estudio (Rauay, R.C. r col s., 1988) ta 
~a-m.;>BllJttmi.a Qbtutida QJtdi111te el tranaplantt de páncrea1 ea pacientes ID, 
n11i vit1J<'>1'1 ni prtviene 11 pro1re11i~n de la R.D. 
Pata ol [!ef: C-Oll•borati-Ye Study Group (1988), un estricto control 
ll!«talni;lu:~ no mod.ifiea ni tam¡:oe.o inic1.a una reacc1ón .,.a1oprol1ferativa en 
fN e·~.JterW.~iin1 ttri el desarrollo de la RD; o a una infl&m.aciOn del 
r.1..-~i.!!l> b¡n. 1ctil 11n pacientes jOvenas. di.aW:ticoa (Dahl-Jorgensen. 1. •• 1 col s., 
Jt: e.a a110e1.ad'>l l• di.abt:tta tipo l con RD proliferativa, y la 
··ha!Ml'i.&.s ii)ltll II JJOO 1114c1.1lop.a.tia. asi Cl)lll<} tatobiél'.I una aaociaciOn lllAs 
ftlt'!f~~e s.0.ir11 ~OO'lbre5 'J IUJ prol1ftrati-va (fi.sher, P., 1974; Bodanaity, 
'\l,J., y t&lS., li-il2: Ai•i.lo, L.!"!. 1 cols., 1981: Jorn•ld, B. 1 Algv•re. 
~. 1'~'1), 
!!:\ ~~t-1trr·~llo dl!l 14 ltO es u.ri prQO:&tr.O toaplejo multifactorial. Uno 
·M l•l)ll ~.\hip inieia\111 pr11vitlt a la ap.atitiOn de lesiones obser-vadas 
¡¡.-ft.1klllllM~iilpir. . ...-at1 1/0 111 APC {citrre capilar 1 111.icroaneurisus) es la 
~%'!}&. 1q. l• \.tot'ttiTll ~\0!"tttini•U, dtte~tfió.-. sediante tluorofotoatetria 
vit..wea \Mt• ~H!k..ie-v para el eat1"\io euantitativo de la barreta aanguinea 
~ii.JIÚMl:li) h. wal, -.astra rexUllMI d& fluore•celn.a tn el vítreo posterior 
~ la a-xi1teiMa1 de W)A relaciOn intilMi entre la seYotrid.ad de las lesiones 
v1•~·1üu·e1 1 lU; l•etwu1 &btatü'll*• en la flucrofotoeetria Yitrea ( Cunh.1-
11111, ; .i. y e0ls., l1i'3). 
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Sai..ith, R. T., 1 cols. (1987) apuntan la posibilidad de cuantificar 
mediante fluorofotometria vítrea 1 APG, los dos componentes mils importante& 
de la RD: la rotura de la barrera hematorretiniana y la isquemia retiniana, 
ambas relacionadas con la AV. 
Para Cur:iha-Vaz, J.G. (1978), la RD es b!sicamente una 
microangiop.atia, cuyo signo inicial y más frecuente de presentaci6n es la 
apariciOn de microaneurismas en el polo posterior de la :retina, lesión 
observada también por Ashton, N. {1963), como la m&s frecuente en l.a 
diabetes, pero no exclusiva de la 111.i.sma, observ&ndose en otras enfet'1Dl!dades 
como: la retinopatia circinada, enfermedad de E.ales, leucemia, 
m.ielomatosis, retinopatÍa lúpertenaiva, glaucoma y retinobla11toma, Otras 
de las alteraciones de la red vascular estudiadas por este autor, Cunha-
Vaz, J.G. {1978). fueron la proliferación endotelial en vasos de pequeño 
calibre y signos de degeneraciOn celular en algunas ramas vasculares, 
Estas les.iones iniciales son focales y localizadas preferent:emente en el 
polo p<:>sterior de la retina. 
Al principio, tanto los microaneurismall como la proliferaciOn 
endotelial estarian confinadas en el lado venoso d-e: la circulaciOn 
retiniana, m.ientra'S que la deganeraeiOn endotelial y la ocl11Si6n capilar 
estarian limitadas a los capilares del lado arterial de- la circulaci&n 
retiniana. También se afectan los pericitos de una forma irregular: la 
lesiOn producida es en forma de degeneraciOn eosinofilica del cUcleo antes 
de la desintegraciOn celular total, 
A aedid.i q\14c progresa la enf1niiedad, los capilares del lado arterial 
da la cireulaciOa rttiniaaa 11U1stran una p6rdida celular aumentada 1 
cierro t.1;p1lar. Siaaultinaatlle1ltl, en el lado venoso se produce un aumento 
en tl aÚlr;lero de uUcro.aneurir:mas. Al ir en aumento el cierre capilar, éstos 
son atra•aJa;Jo1 por algunos capilares alargados actuando como shunts 
art.erio~v•r.ot.-Mi. 
!l ~011nie11to de la IDU!brana basal juega un papal importante en 
la m.i.croaqiopatia diaWtic.a 1 se ha asociado a una rotura de la barrera 
aaitotali.•L !l r1u11ae da los co•ponantaa del plasma, en los 
raie"'1.awru•a, ea el re1po11&abl1 aparentUMtnte de un engrosamiento de la 
¡¡.are-4 vaa>l':ulu·, prti:.&dida de una lesibn andotelial. La alteraciOn de la 
~rlNlra keau.orret.üli.ato..ti se JMnifie•t• ID(tdiaate un rezume de fluorescei.na, 
le 4;'ile 1'4ree1 ser un ~ll i'1di.cador d11l d41i\o endotelial celular y 11ugiere 
l'.lllW afe~t.a;;iQa il)ic.ial de e&t•!I c6h1la11 en el proce&o patol6gico de la RD. 
1\lltU, A,, '! tols. {¡980) obser\'ilil'(ln que la dil~tación generalizada 
-ll« l~a <:"-til.&t'il.t. en tatt.d.i.o Pr•c'lrt ds ttn podría inteTpr&taTse toico un 
~1\t,itn.to .tllilt'lareplador. u1 prtst11eia dt hipo1ia tisular relativa. Los 
pei;intt-t ee>n P$I presen.t.ait: 11iv1le1 el•vados de hemoglobina (HbAlc) en 
S.ll!lgltt J ni~•l•• (isi:n.iTNidc• ~ 4ifo1foglitaTato (~Pe}, condicionando lt.lnbos 
a 1ill:M din:i.muiOn en el trusporte de o:dgono de la ••ngre a los tejidos. 
t1s aluer•~ioaes tales como a1re1aciOn eritrocitaria, reducida 
ftf4111'WQ.\lidad. d• lo" •tit.'C'O'-ito& 1 &\ll:lli<tftt1) da la vi1co1id.ad. sanauinea y 
J!lt&Nti«iiil, 1.hr!a.11. lut.ar w.'1-a lllteraciOn de la microcirculaciOn en el 
sist:Qll ., . .,,cmlar t:ie.nain.al. 
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Tambiin observaron en diabiticos j&venes una dil•taci&n venosa 
g-eneralizada en retina, cuyo diámetro aut1enta con la duraciOn de la 
diabetes y con la gravedad de la alter•ciOn metabOliea. 
Cunha-Yaz, J,G, (1990) h.a sugerido que una hip-erglucem.ia crónica 
daría lugar a cambios estructurales, que conducirían al desarrollo de las 
diferentes complicaciones de la diabetes (alteraciOn de la barrera 
hematorretiniana y debido a una alteraciOu en la permeabilidad contribuiría 
a un engrosamiento de la membrana basal y alteracibn de pericitos): es 
decir, seria el factor que iniciaría el desarrollo de enfermedad 
pot:encialmente progresiva en tejidos susceptibles 1 curo mecanismo seria 
una disminución marcada de la actividad (Na+-K+)-ATPasa tisular, Dlediada 
por la vía poliol (fructosa y sorbitol) y glucolización no enzim.i.tica. 
Pandolfi. f,, y cols. (1974), en un estudio realizado en diabéticos con y 
sin RD, observaron un aumento del factor Von-Willebrand antihe.mofilico 
(VIII), particularmente en diabéticos con RD, responsable de l• •dhesión y 
agregaciOn plaquetaria, responsable a su vez de la oclusión capilar y de 
pequeñas arterias retinianas, lo que asociado a una disminuciOn de la 
actividad fibrinolitica agravaría el cuadro de obstrucciCn vascular. 
Dittel, J. y Standle, E. {1975) observaron que existia una 
correlación entre el grado del aumento de agregación plaquetaria, una mayor 
viscosidad sanguínea, una menor deformabilidad eritrocitaria (alteraciones 
que def>':nden en gr-an aedida de la &ituaciOo metabOlica) J la gravedad de la 
ret: inopatia, 
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La base para el entendimiento de la regulaciOn de la agregaciOn 
p!aq'..letaria, es el conocilDientQ del metabolismo del icido araquidónico 
cacido graso insaturado), componente de los fosfolipidos de la membrana 
celular. La mayoria de las células disP<Jnen de un sistema en7.im3tico que 
transforma el icido araquidOnico en prastaglandinas, a t.ravés de fases 
intertDedias inestables (endope.rOxidos de prostaglandinas ciclicos). Las 
prostaglandinas (PG) juegan un papel importante en la reacción entre 
plaquetas y células endoteliales de la pared celular, las plaquetas 
transforman el ácido araquid.ónico en tromboxano A2, sustancia que favorece 
la agregacibt1. Las células endoteliale& de la pared vascular, al contrario, 
forman, a partir del icido araquidOnico, la prostaciclina, sustancia que 
frena la agregaciOn. 
Si el vaso tiene una capa endotelial intacta, existe un equilibrio 
entre la form.aciOn de prostacilina que frena la agregación, y el tromboxano 
Al, que acelera la agregacibn plaquetaria. Si las células endoteliales 
est.in dañadas o destruidas, las plaquetas se depositan en este lugar y se 
agregan, ya que el efecto de .agregación del trombo1.ano A2 no se ve 
contrarrestado por la prostaci el ina, De igual forma, Jutte A. y cols. 
(1980) consideran la dilataciOn de los capilares en los estadios precoces 
de la diabetes como reacciOn compensatoria del organismo respecto a las 
alteraciones del flujo sanguineo del diabético. 
El paralelismo entre la dut'aciOn de la alteraciOn metabólica 
manifiesta en el di&bético y la calidad del control metabblico es el punto 
de p.artida de t.odas las e.o:n.sidi!r-aciooe.s sobre la patogénesis de la 
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microangiopat!a diabética. 
10. ALTERACIONES yrt'ltBO::RBTIN RN LA RRTINQPATI.A DIABRr!CA,. 
La intima relación entre la contracción vitrea 1 el proceso de 
proliferaciOn en la RD fué descrita por Da.vis, M. D. (1963) y Tolentino 
P.I. y cols, (1966), independientemente. Estos autores est8n de acuerdo en 
que el vítreo puede influir en la progresiOn de loa cambios prolifera ti vos, 
Davis, M.O. (1965) refiere que el Desprendimiento de V.i.treo (DV) 
normalmente comienza en el polo posterior y se extiende hacia la periferia, 
mientras que Tak.ahashi, M. Y cols. (1981-Il) indican que fl:l DV comienza en 
la media periferia retiniana por fuera de las arcadas vasculares teJllPOrales, 
Para Oavia, M.O. (1965), el Desprendimiento de Vitreo Posterior (OVP) 
completo ha sido considerado como un factor protector en cuanto a 
progresiJn de la R.D. Posteriormente otros autores, como Takahaabi, M. y 
cols. {1981-II); Jal~, A, y cola. (1982): RoldiÍn, M. 1 Serrano, J,M.(1988) 
reafirman estos hechos. 
En un estudio biomicroscOpico de la cavidad vitrea en la RD, 
realizado por- Toleotíno, P.I. y cola. (1966) sugiere que la tracción 
vitreorretiniana producida por la contraccibn del vítreo ea un factor 
importante en el desarrollo de las complicaciones mia a11:rias de la RD: 
he.t1JOrragia vitrea y desprendimiento de retina, hecho observado también por 
O.avis, M.o. (1965). 
Takah.aahi, M. y cols. (1981-11) ohservar-oo una relativa alta incidencia 
de no DV con RD pr-oliferativa, lo que indica que el DV DO es la Uníca causa 
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CO!llO factor desencadenante en el desarrollo de los cambios proliferativos. 
La il\c.:i.dencia d.e DVP completo es un faetot de bueil pron6stico y se 
asocia a fases .11in proliferaci6n; sin embargo el DVP incompleto está en 
relación con las fases proliferativas de la enfennedad y lo consideran com::i 
factor de mal pronOstico, -con alto rieseo de desarrollo de hemorragias 
vitreas, desprendimiento de retina traccional y regmatOgeno. La duraciOn de 
la diabetes no influye en el desarrollo de DVP parcial. También existe una 
relaciOn «intre l>VP completo y personas de edad avanzada, Coincidiendo con 
es.tos a11tore&., Rold.i.n, M. y Serrano, J .M. (1988), en la RD obtienen 
tesultadoa de Des.prendillliento de Vitl'eo Posterior Completo (DVPC) en un 
1.00% de las fases consideradas sin pr.oliferacion, mientras que los ojos con 
D1;1sprendimient<J. de V!treo Posterior Incompleto (DVPI) preisentaban un 
40% en la• fases proliferativas. SegUn estos a\.ltores, el DVPC condiciona 
un mejor pronOs.tico en cuanto al edema macular (E.."ID o falta de EM), 
fas.e de RD y AgQdet:a Visual (AV), Mi&- conc:reta.DKinte, el DVPC sin colapso 
(:se) s.e asocia a fases pi:-ecoces de. RD, y el D\'Fl se, con contraccibn 
y traeciOn macular, se asocia a fases de RD proliferativa y a fases m8s 
avantadas de la 'RD no prolifer-ativa. 
Sin embargo, el DVPI se 1 con contracciOn (cct), con tracciones 
vitreorretinianas, asocia un mal pronOstieo ell cuanto a la alter-aciOn 
macular (EMC), fase de retinopati.a y agude7.a visual. Otro hecho destacable 
es la ll&oeiaciOn de tr-acciOn o tracciones vitreorretinianas. a lo largo de 
las arcadas vasculares con DVPI se e.et. Existe una relacitin entre las 
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tr-ac.cione& vitreorretinianas y neovai;,05, Esta& tracciones &uf ren 
modificaciones a lo largo del tiempo, sin que desaparezcan por completo. El 
debilitamiento de las tracciones en arc.adas se relaciona con el control de 
lo& neovasos. La& tracciones vitreorretinianas condicionan un 11.al 
pronOstico de la RD. 
Respecto al vi.treo asociado o no a EM, como primera manifestaciOn 
de. RD, se ha encontrado DVPI mi.s frecuentemente asociado a eaaos de EH y de 
DVPC a casos sin EM, hall!ndose una relaciOn entre EM y tracción vitt-ea en 
irea macular y papilar, 
En cuanto al EMC se ha relacionado con tracciOn foveolar y 1;11 EMD 
con tracciOl'l en arcadas vasculares, por lo que segÜ.n dichos autores, la 
tracción jugaría un papel desencadenante en el desarrollo del EM, a 
diferencia de Cunha Vaz, J.G. y cols. (1978), que defienden que el EM se 
debe a una alteración de la barrera hematorretiniana. 
El ~"ID se asocia a DVPC se y a la DVPI se cct, sin traccibn vitrea 
macular o con tracciOn vitrea paramacular. El EMC se asocia a DVPI se cct 
y con tracción vitrea macular con componente foveolar. En cuanto al 
pronóstico seria mejor para el !MD que para el P.MC. 
Se han demostrado adhesiones vitreorretinianas en diferentes 
alteraciones retinianas como el Edeu Macular Cistoideo (EHC), Sebag,J. y 
Balazs, E.A. (1984); Schepens C.L. y cols, (1984): Nashrallah, P.P. y 
cols. (1988) h.sn eatudiado que el vitreo juega un papel fundamental en el 
Edl!mla Macul-r (EM) diabético, y han observado que diabé.ticoa sin EM tenian 
39 
I. INTRODUCCION 
mayor OV?C qu~ aq~41ios eon P.M. Y respecto a los datos obtenidDs en sus 
estud.io&, mo'traron c¡\le en diabéticos mayores de 60 años, el DWC tiene un 
efecto potencial de protecciOn en contra del E.M, puesto que DvPC tiene una 
m.a:yor prevalencia en pacientes sin E.111 que en pacientes con EM. Similares 
resultado& fueron obtenidoG en nuestro Departamento de Qftalmologia del 
Hospital U-rdversítarlo San Carlos, Roldan, Y.. y Serrano. J.M. (1989) 
estudian tambiéo el papel que juega el vitreo en el EM asociado a 
diferentes patologlas retinianas ( RD, oclusiOn de lll vena central de la 
retina, oclusilm de ramas de venas retinianas, retinopat{a central serosa Y 
afaq1,1ia quirúrsi~), Eo el c:aso de la RD se ha relacionado el DVPC a casos 
sin edema, y el DVPI a EM; también el DvPI se cct se ha asociado al i!.MD 1 
i.~c. 
Particu.lartt1ente en diabéticos, estos mismos autores han visto con 
mayor frecuencia el DVPI se, seguido en menor porcentaje de DVPC se, DVPC 
con colapso (ce) 1 I>VP &tipico, El DVPC se ha relacionado a Wl buen 
pron.Ostico después del tratamiento con fotocoagulaciOn, mientras que el 
t:i\'?l 1 el B.~C muestran un peor pronóstico con empeoramiento del campo 
visual después del tratamiento con !Aser. 
Cunha Vaz 1 J .G, y cols. (1978) 1m.1estran en pacientes con RD m.inima. 
un lis~ro aument~ en el flujo s•ngu.ineo retiniano, mientras que en la RD 
avanzad.a con m.aculopat!a este flujo aUJ!le:ntO significativamente, 
Estudio• reali1.:ados mediante fluorofotometria v!trea por K.rupin 1 T. 
Y cola. {19-78); Cunha-Ya:z. J.G,, y cols. (1978); Krogsaa, B. y cola. 
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(1981) indican que la rotura de la barrera retiniana podría ser uno de los 
hallazgos detectados cuantivamente por este método, ya q.ue se han 
encontrado altas concentraciones de fluorescel.na en vltreo, después de una 
inyección intravenosa. Difieren de estos result.ados los presentados por 
Prager, T.C. 7 cols. (1981) y Prager, T.C. y cols, (1983). El valor 
pronOstico de las alteraciones del vitreo en la RD fué estudiado por Jalkb, 
J.., y i:ols. {1982:), quienes observaron que en el DV parcial con tracciOn 
vitreorretiniana tiene peor pronOstico e indica un grave riesgo de 
evolución hacia una RD proliferativa (independieotemeote de haber sido 
tratada o no con fotocoagulaciOn), mientras que la ausencia de tracciOn 
vitreorretiniana con o sin J>V parece proteger 
hacia una RD proliferativa, 
en contra de la evoluci6n 
Los hallazgos realizados por Hersh, P.S, y cols. (1981) sugieren que 
la tracci6n vítrea juega un papel importante en la patogenia de las asas 
venosas de la RD proliferativa. 
Satoh, S. y 1:..imura, T. {1977) estudian ultraestructuralmente el 
tejido proliferativo intravitreo, estando forma.do por neovasos (vénulas y 
capilares), macrOfagos, fibroblastos, material de col.i.geno extr•celular y 
cilulas gliales identificadas COIDO astroe~tos, 
En relaci6n a las características del vi treo de los diabéticos, 
faulbor11, J, y Bowald, S. (1986) ha.n comp,arado el vitreO de diabéticos 
autopsiados con un grupo control nono.al, !Pediance miacroscopia electr6nica, 
observ.indose en los diabéticos un retraso en la sinquisis, en relaci6n con 
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la edad, &UllM!:n.to en la densidad y opacidad del tejido, filamentos gniesos, 
con frecuente DVP incompleto. Los numerosos procesos glicoliticos 
producidos en al coligeno del vítreo podr:l.an ser los responsables del 
exceso de sustancia vitrea en los ojos diabéticos. El grupo de Tagawa, H. Y 
eols. (1986) hacen un estudio comparativo de los cambios producidos en el 
vitreo Y el proce.so fisiolbgico de envejecim.iento, observándose que el 
Desprendim.iento de Vítreo Posterior (DVP) parcial estaba relacionado con la 
RD proliferativa y con la duraciOn de la diabetes, no asi con el proceso 
natural de envejecimiento: mientras que en el DVP completo exitia una clar-
asociaciOn en relaciOn co11 ojos diabéticos con RD no proliferai:iva, 
tratados con p.a.nfotocoagulaciOn, as:I. como también como parte del proceso de 
envejecimiento de ojos da pacientes normales. En otro trab.ajo, Tagawa, H. 1 
cols. (1986) estudian el papel del vi treo en la RD y observan también una 
correlac.iOn positiva entre el Desprendimiento de Vitreo Posterior (DvP) 
par.c:ial 1 IUl proliferativa, y una correl8.ci0n negativa entre DV completo '! 
RD pralif-erativa, ojos con R.D proliferativa inicial y caltlbios del vitreo 
activos tenían peor pronOstico que aquéllos con cambios vítreos inactivos, 
Las cálulas retinianas hipoxém.i.cae: libllrarian un factor angiog,nico 
o V~sofroliferativo responsable de la fon:i.aciOn de neovasos, y aunque este 
factor no n. sido aislado, numerosos trabajo1 (Gu, x. y cols. 1984; Lutty, 
G.A, y cgl1. 1984¡ ~.aftiir, G. y eol1. 1984: Ruelins•Altemos~. !. y cols. 
1984) hao demo11tr.ado que ••ta sustancia se localiza en vitreo de pacientes 
coo. RD proliferatiYa, o por el contrario, el vítreo de pacientes sanos 
contieoa un i:nhLbidor de asta su.atancia, 
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ll. g.OOCJ,,: LP.SIOKP.S DEL POLO POSURIOR DKL OJO 
11. 1. I.esiopes Eleipentale1!. 
Las lesiones fundauientalmente observadas en la lU:J Simple o P.xuóativa 
por l)obree, J.H. (1970), son exudados lipoideos, microaneuri&mas y 
helD:>rragias de localizaciOn en polo- posterior de retina, y con tendencia 
simétrica. Las alteraciones vasculares suelen preceder a 1¡1.& alteraciones 
lipoideas, y tanto la deposiciOn de l!pidos COIDO edema en el área m.acular 
suelen ser la causa de pérdida de vis i On centra 1, 
descri~ las lesiones de la siguiente manera: 
A. Poco de Capilares Patológico-a. 
Este mismo autor 
t.a microangiopatia en la RD simple se localiza dispersa o en 
pequeños focos en el polo posteri.or de la retina, Estas areas se 
identifican oftalmosc6pica.inente, corno racimos de inicroaneurismas, aunque 
también forman parte del cuadro, la tortuosidad capilar y pequeaas 
hemorragias punctatas. Dependiendo del ret.ume de los capilares daftados, la 
cantidad de edema varia. Los focos de capilares patol6gicos varían en un 
mimero de 3 a 8 en cada ojo, de localizaciOn lateral a micula (temporal 
superior y temporal inferior) y deDtro de 1,5 d.iimetro papilar de la 
m.icula, aunque también se localizan distribuidos por todo el polo 
posterior, 
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B. Rxudados Lipoideoi&. 
Se han descrito tres formas de depbsitos lipoideos: 
1) En racimos, de pequeños depbsitos de material lipoideo. 
2) En forma de anillos, de pequeño y gran ts.mai\o. 
3.) !n forUla de plaeas de material lipoideo e1:1 el polo 
po.sterior y en la lll8.cula. La forma en racimo aparece y desaparece 
en un corto periodo de tiempo, de aprOximadamente 4 meses, y 
precede a 1.a p.a:tologla capilar. 
L.a forma en anillo aparec:e y desaparece en un periodo de 6 
meses los más pequeños, y de 2 a 3 años los m8.s grandes. 
Las placas lipoideas se localizan en el area macular, son de 
tamail.o variable y de forma redondeada o estrellada. La duraciOn 
depende del tamaiio del material lipoideo, y el de mayor ta¡naño 
(2 o 3 diimetros papilares) puede persistir por unos ) años. 
Oepbsitos de cristales de colesterol asi como de pigmentaciOn 
macular fueron observados después de la resoluciOn de la placa de 
col1asterol. Los e:xudados lipoideos pueden asociarse o no a edema 
macular o a formaciones cistoideas, En relaciOn a la agudezll 
Yisual, existe una amplia correlaciOn entre el tamailo del 
depbsito lipoideo macul.ar y la pérdida de visiOn central, Una 
dism.inuciOn dé la .agudeza visual en la retinopatia exuda ti va es 
por lo regular perm.anente, 
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C. Patologla de Las Venas y Arteriolas e:n la RD P.nxlativa, 
En la RD simple la angiopatia afecta a loa .capilares, y en la RD 
proliferativa se afectan los grandes vasos, venas y arteriolas (alteracibn 
en el ca.libre venoso y es.trechei o ausencia di! la lui arterial dl!bido a 
tejido conectivo en sus paredes). 
En un estudio de An.ilicis M.orfométrico de Vasoi;; Sanguin.eo¡¡ 
Retinianos en RD, realizado por Puch.s, U. 1 cols. (1985), se observ& que 
después de 1-5 años de duraciOn de l.a diabetes, las lesiones se localizan 
preferentetnente en la retina central y van aumentando .su percentaje. SegUn 
la duración en aaos de la diabetes, esta.s lesiones son: dism.inuciOn del 
nUmero de peri citos, la proporciÓD entre células endotelialei;: 1 per,i,.ci.tos 
es de 3 a 1, con afectaciOn preferente del .i.rea perifoveolar. Un e.stadio 
intermedio en la degeneraciOn de pericitos son las "células fanta:a.mas" 
{ghost cells). observadas también en la zona perifoveolar, igualmente 
relacionada con la duraciOn de la diabetes. Capilares libres de células de 
local.iiac.iOn per.ifoveolar y también en r-elaciOn con la duraciOn de la 
diabetes rodeados de microaneurismas, células endoteliales proliferativas e 
irregularidades en el contorno venoso, Ademas de la pérdida celular 
descrita ac-riba, se encuentran acumulaciones de nücleos de células 
endoteliales en los microaneurismas y en los seamentos capilares alargados 
de lo.calización perifoveolac- y cuyo aum:ento est;i_ en relaciOn con la 
duraciOn de la diabetes. 
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Microaneurismas de localizaciOn perifoveolar de contorno esférico, 
diAmetro de 10 a H'.lO um Y de hasta 190 um, en numeracion de 1 hasta grupos 
de 400 por m:n3 , de 1 a 8 microaneurismas, la luz de un microaneuriscna 
contenia un nUmero mayor o igual de 10 células sanguineas. 
Klein, R. y colsil989-II) señalan como factor pron6stico importante 
en cuanto a la progresiOn de la RD, el nllmero de microaneurismas detectados 
en el polo postl!'t'ior, obteniendo en un periodo evolutivo de 4 años una 
mt.dia de 2.,3 iticroaneurismas de fonna unilateral, y de 9,3 bilateralmente. 
Fuchs, U. y e-ols, (198.5) hallaron irregularidades en la luz de venas y 
vént.tlas en un 13% en diabéticos con una duraciOn a menos de 10 años y de 
un 72% con mayores de 10 años de duraciOn y de localización perifoveolar. 
Taylot, E, y cols. (1972), analizando las caracteristicas 
patolOgicas de la RD, observan que existe una correlaciOn positiva entre la 
forma.ciOn de neovasos, proliferaci6n fibrosa y patologia venosa, asi como 
también una. correlaciOn entre exudados y hemorragias (de hecho los exudados 
no se encuentran solos sino con hemorragias), Las hemorragias pueden ser 
observadas ta~to con e~dados c01t>0 con neovasos, pTolif!lraciOn fibTosa y 
alteraciones venosas. La formaciOn de neo\'l!ISos prerretinianos o hemorragia 
\'Ítrea tiene mal pron6stico para la- visiOn, por lo que la detecci6n 
inicial de neovasos es de capit~l importancia. 
~ichaelson, I,C. y cols, (1974) enfatiian en dos aspectos de la RD: el 
primero se caracteriza por su naturaleza bif2.sica: fase diabética 
especifiea, caracterizada por microane~risma.s, edema y hemorragias, y una 
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fase diabética io.especifica, El :segundo aspecto, la fase reactiva, 
comprende los COIJIP<lnentes de la fagocitosis y la neovaac:ularizaciOn con 
exudados duros <:<>l!IO eJ:presiOn clinica de fagocitosis. Las helllOt"J:"•Sias 
(dots and blots) en fonma de "llama'' o lineales se localizan en los 
cuadrantes tempor.;al superior e inferior, en miicula, en cuadrantes nasales 
superior e inferior, y ~n el !rea discal. Los exudados cir.einados, $& 
locali:z.a.n en el cuadt'ante temporal superior, cuadrante temporal inferior:, 
cuadrantes nasal superior e inferior y área discal, y con una 
caracterlstica especial, ciue pueden aparecer y desaparecer en un perlodo 
medio de 3 años, 
Catalano, R. y cols. (1987) hao vi&to que factores loe.ale:& asociados 
al da.Bo microvascular han sido los responsables de la apariciOn de 
hemori:-agias centrales blancas retinianas (WCRHS: W'hite Centei:-ed Retina! 
RQmorrhages) 'l!n la 'P..D, no se h&n asoci.ado a altera-ci.ope.s he.matopciyética& ~ y 
podrian representar un agregado de plaquQtas-fibrina formado en el lugar 
de rup'tur¡, de microaneurislllas, debido a la presencia de microaneuristbaa en 
el cQntro de numerosas WCRHS. 
En uu estudio epidem.iolOgico en Wisconsin reali:tado por K..lein, R ~ y 
col&. (1987), se observO que la prevalencia de las lesioDel en la RD no 
proliferativa como eltudados duros, exudados blamdos, alteraciones 
microvasculares 1 arrosariamiento venoso, se hallaron asociadas a una larga 
duraciOn de diabetes en diabéticos ID jóvenes menores de 30 años y a 
pi:oteinuria en. diabéticos ma1ores de 30 ai\os, 
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El Bdirmm '?'""·lntlu· (!,"!) •t t~s1del'ado coma u..'l.a de ias causas !Ms 
'.®*'-"'il''.an~l!5 '<Ít d1s1:1un1~Gi.on 11is~l tn los pat1ontes dulbciticcs (Schat;Z,. H. 
y ll'1.t:.1L A,, J~?~: Ferr111, F.L. '! Patz, A.., !'1S4l debid::i 4 • ..m aUlll4lnto del 
!1'ilif!0 R:ll't.t11.iui1lular F1!lr rot\lra d& la t:iarrera hematorretiniana y 
¡¡m~1))).\~1Ul ;t·el t~í~elio gap.tntat10 U!.Pl, adopt.ando frecuentemente un 
¡>-atH1a de Q«;:\e.¡y ma?.u.'.ar ¡¡ut~.:adoo (!.;~) {'l'so ~.O.~ .• l'H!'.2: Ferria, P.L. y 
llat1., A. L'lllkl, E.11s~.111r::. d~f4rentes tKrlas en cua:nto a la p.iitogenia del 
~.1r.a fM,i!.'¡¡¡.l.u» 
"· 1a«{a VaJHmüu•: 
Mi "".¡t}MI :e ;,&>~am.;;:1 rettu111e,a es debi<lh a ur.a no perfu1iOn capilar 
iJ.·!"~ll'lfH'Jlar, tl ed•IM. l"fl!>n~amo a11ri.a de~1dl'l a ur.a rotura de la bart'ar"' 
1l1erM.\!$-t!!l9-'r.l\llAHU (!$!'11!.SIHdl. G.H, 11!1!3 v 11186). Las dos cate.got'ias 
¡n:.,,i ;~la~ 0la l.M'!flM "°A,~>;:la!' (E~l H:rian 111 F~" !o~al '!el }'_"'!difuso. 
~l ~-- fo 1.1a1 ~e ,Ju·a~ter~r.;11 il'')r lrea1 da rl'l.z1..1me focal de 
~1:~<711'~11!.21'1·~moa., MI ~11tHnM110. e.a¡¡ld . .a!'tD espeeif.Leas (ru.croanetit'1!itll4S. segmentos 
f<• ~J,,~<1ta1.~o-7"1 ¡:.iptlarJ ll$ttr,:::.a4a.a frru:•Jante1Mnte con anllloa da exudados 
.;.t;,,.J)~¡¡. ( lflillfa Plt\1$4'1'<<:!.a i~11ta na~.ir• d¡¡ l• ll>arret'.\ san.guinea rritiniana 
:,'-'l't!l;<·-a" 005!1 s-.tbl!$a 11·411&3!."ll M fh.:.lli¡;¡ r da 1h<:ll4~ulas d4 ~;,popro!a~nas). El 
fü'f; ·;l;.?>'ll:llz'~· ~1re~4mta <ID pir.1;!}1Ma Mil ~~1110 '.i:'JG el E.."'C focal, cuyo 
llM!0il'l!"1,~ &t flllt'll!411i1\.m permc·sw~e csct.1.ro, Se r,:aract.eri.z.a por rotura 
il~$lilt1111•a·:~.kt"" ®• la \>iai!'r-111~• h$matorrttin..1.af\a COi!l rez'JIM de mict'oaneu•isms, 
~~1l·al'llll J U'tl.~l'lla.s, ltn la fa·$e im-i<tial dt la Al'G, se ob-$erva una 
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dilatación de la red capilar, asociada a no perfu1ié11 de una considerable 
porción de la red e.apilar retiniana, un rezume difuso de extensas &reas de 
la red capilar retiniana, un.a ausencia o esc•sez de exudados duros, lo que 
sugieren que en el E.110, pequeaas moléculas de agua puedan atravesar- la 
barrera hematorretiniana alterada, mientras que grandes moléculas de 
lipoprotei.nas no pueden hacerlo, lo que significaria, una ausencia de 
exudados duros, a ine.dida que el l!.M av&n~a, Los cambios cist.oideos son 
visibles oftalmoscópicamente o con limpara de hendidura, pero son mejor 
observados en la fase tardia del angiogra111ia. L.91 altera~i&n dlll la 
penneabilidad del BP podria contribuir a la formacibn del EMD en 
diabéticos. 
Para Tso, M.O.M. (1982): Perris, p.L. y Patz, A. {1984), la 
patogenia del EMC se debe a una rotura de la barrer.a:. de los vasos 
sanguineos retinianos y posiblemente también a una degeneración del 
epitelio pigmentario, originando, por tanto, una dismínuciOn de la agudeza 
visual. Fine, B.S. y Brucker, A. (1981), concluyen. que cambios 
vasculares retinianos caracterizados por alteraciones en las células 
endoteliales podrian ser la causa del EMC. 
El E.."'.IC se a&ocia a una alteraciOn da la perfU5ión capilar y a una 
rotura de la arcada capilar perifoveal con un agrand&miento de la zona 
avascular. Un :oial pronOstico visual se asocia por ta11to, a una alteraciOn 
de la perfusiOn capilar macular ( Patz, A. y cola., 1973). 
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El t."lC es debido frecuentemente a afectaciones de los capilares 
maC'U.l.ares _por enfermedades retinianas vasculares o inflamatorias, como 
diabl!!.tes.. oclusi(.n ve.nasa. "J uve:i.tis. Se divide en dos grupos! aquéllos con 
rezume perifoveal y aquéllos e:on re2UI11e profundo subretin~ano (Coscas, G. Y 
Gaudric, >.., 1'984), 
Jl., Teor la Bi pOrica: 
Rubinstein, K. y !'!y:ska., V. (1974) sostienen que la hlpoxia en 
ireas vecinas a la m.icula serla la base patOgenica en el desarrollo de la 
maculopati.a diabetica (edem.a, tieovasos, hemorragias, exudados). El edetna 
macular- produce una pé:rdida de la \'isión central de hasta 20/200 (Ticho, U. 
Y P'atz, A,, 1973). Esta pérdida es debida a una mala perfusión capilar 
macular, 
Bresnicl::, G. H, (1986) sostiene que en la isquemia mac;ular 
probablemente siempre se hall.a presente algún grado de no perfusiOn capilar 
en la mácula -diabética edematosa, bien sea focal en relaciOn a los 
1111icroaneuris1nas o manchas algodonosas, o difusa en la presencia de 
dila.taciOn e.apilar generali:.ada. Se ha observado en pacientes diabéticos 
un aumento de l<l zona avascular foveal, debido al cierre capilar con <> sin 
E!il, pero normalmente es una consecuencia menor para la visiOn. MB.s 
prol>lernátieo seria \lll cierre extenso de capilares y arteriolas, que junto 
con el edema, si daria lugar a un mal pronOstico visual. 
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Bresnick, G.H. y cols. (1984) determinan mediante APO, un aumento en 
las dimensiones de la zona avasc:ular foveal en diabéticos, (cuyo diilmetro 
normal oscila entre 0,40 y 0,50 11111.); comp.arados con un grupo control no 
diabético, y, dichas alteraciones se correlacional;>.an con extensas &reas de 
no perfusiOn capilar en las APG del polo posterior. Este cierre capilar es 
el mecanismo que produce un aumento en la zona avascular foveal en 
pacientes con RJ), 
C. Teor!a V.:ltrea: 
Sebag, J. y Balazs, E.A. (1964) han observado como l.a tracción 
vLtrea juega un papel fundamental en la patogenia del EMC. En un estudio 
reli.zado por Roldá.n, !':!. y Serrano, J,!'I, (1988 y 1989), en el cu.al se ha 
valorado el estado de la m3cula y la relaciOn vitreorretiniana de 108 ojos 
de .$4 pacientes diabéticos, han observado que el DVP parcial h.a sido el rnás 
fr-ecuente en los casos de EM, y el DVP completo en los casos sin edema. 
Estos autores piensan que la tracciOn vitrea podría jugar al menos un papel 
potenciador o desencadenante del desarrollo del edema de la m8cula. Bl B.."1C 
se ha relacionado con tracción foveolar, y el E.."'ID con tracción en arcadas 
va:acularas. La traccicin vít.rea sobre las arcadas vasculares ea filcil que 
produzca alteraciones en la ~rmeabilidad vascular co11 puntos de fuga, 
relacionados con las zonas de tracciOn. El fluido extravasado en estos 
casos sería lOgico que se acumulara de forma difusa en el área m.acul.ar, Si 
la tracciOn se produce directamente sobre la foveola, puede eausar ma. 
tracción directa sobre el i.rea macular y condicionar el acúmulo de fluido 
en la:11 áreaa maculare1- m.i1 afectadas (acÜIDu.lo de fluoresceina en las fa.sea 
ll 
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mt1 t,¡r-,·U .. ·a dtl a11¡icigr.-.). El FJm &t asoci.a a DvP completo sin colapso, 
1 a 1)\11 ine<mpltto sin coL11psc 1 con contracciOn, pero sin tr.acción vitrea 
ma11ula,r e 1.1en tr .. cd.011 vitrea para111acular, es dtcir, sitl co111ponente 
f$1Vt1J-}.ar. !U lt.'IC se relaciofM e~ mayor frecuencia con el OVP incompleto, 
~in e~lap$e con contracc1011 vitrea y con tracción vitrea t11acular con 
~%1)lp(Jfl.t:llte fev.c.lar. 
!.1\\\)1 m.\$1)W:)'il a~tefe.'l pi11nsan que en procesos vaacul.are.s coun la 
~P. 11.1\ p~~eu1 ~Mabi.llt. 1:irwl.atorio11 0;1g1r;a4os por l& alteración de la 
*"'nw~h-il.i.44'4. •at..;;;11l•r y lt. 1-alid.a. de eleMntos sao.gu.{naoa al vi.treo, que 
•)~igi,1.\11. <ie!ptlliPl*ri1a~i.Qa d111l. &e.id.o hi.aluriimico. ocasioM.ndo sinéresis y 
n$n\t.¡,-t;:iÍM\ 'fl.t.tt.i y, id!\ "ttilllQ ttruú.no, DvP p.arcia.l o incompleto. Este 
011!' i\111'-®-lli?lttl'l al •ttuat- sobra 1•• adherancias fisiológicas 
"•trtt?<lff'll·tu1..i.1~u. q,~ fQ'f el BUS!DO h1rÁl!ffn<1 vaaculo~infl;amat:orio se han 
h111w\Ul 1!14u iHtmsi•ttntel. ori,c.1'llaria en ¡,, m.ieula un E.'!C, 1a que 111 tracción 
marr-1ü¡.r ~w,¡~r1~J• a i,1;1ere:111>0n-tar la fot'lll4c1.0n de lo• espacios qu.isticos, al 
'!wl\:1L·li'lt!/air-, ,q·\.1-1 11i 11i~1it1 ~rt;ttrt:ticial d• la pltxifo1'1114t eictenl..a, donde se 
1ni,I ael;l<riruLaM" el li411:1ld1J pr0cede11.te del aumento de le permeabilidad 
V&l!lltMJ,;t.t', lit •tisaube y ad<!>pt.e 1.a configurac1611 tipict en "p.anal de abejas'' 
a:l r~r:Je la u11111bn fíbril•r ti se ptodt)ce wi DVP completo o incompleto: 
~el!'0 1ill. 'lt'al!l1hililll waz~tar pt0,i.a.me.t1tt foveolar nQ se produce el proceso 
<1:0~"l'H~lo"!'Jl\1$~1'! >:it+d., t:.llp,ll de o,:irigizur un E.~ y n.01 encootrarell):)s con 
n-cl.mu,¡¡ ~irtt.W.·U:!'l.t!l>S • laa e.apa_s profVbda• de la retina n!dema Difuso". 
!R:l!!. la e:~¡~¡,.$n iutur•l tie" me~r pNlliistico el V'J) qua el D'!C. 
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Roldán, ~ .• y Serraco, J.M. (1988) sostienen que en la RD, el EM ha 
sido presentado con una frecuencia mayor bajo la forma de EMC, seguido del 
EMD. El E."iC se asocia a fases m.8.s avanzadas del grupo sin proliferaciOn o 
con proliferaciOn, y también a peores agudezas visuales. El ~se asocia 
a fases mas incipientes del grupo sin proliferación y del grupo con cambios 
proliferativos, y a mejore& agudez.as visuales. Patz, A, y cols. (1973) 
asocian el F.."l diabetico a diabetes de apariciOn tardia en el adulto, y 
Bresnick, G.H, (1983}, y Rold.i.n, M. ' Serrano, J.M. (1936), consideran el 
E..."! relacionado con periodos mdis largos de duraciOn de la diabetes. Se ha 
relacionado la presencia de BM con alsUn signo oftalmoscópico de RD t:.anto 
por dentro como por fuera de las arcadas vasculares, En la RD, Lo• 
exudados en la fOvea se asocian con E..."'IC en un 60% de los casos. La AV se 
afecta profundamente cuando la placa de exudados se acumula en el centro de 
la fOvea (Sigurdsson, R. y Beg¡, I.S., 1980). En cuanto a la patología 
del E...~C {Tso, x.o.r.., 1982), en un estudio histopatolOgico, observe) que la 
rotura de la barrera hematorretiniana y los micro.infartos podrían jugar un 
papel fundamental en la fon11&ciOn de quistes maculares en la 01':, asi como 
también en otras enfermedades, como la oclusiOn de la vena central de la 
retina, craumaeismos, extracciOn de cataratas e hipertensión. 
Concretamente en la DX, en el polo posterior de estos ojos. apare.ceo 
exudados protein.i.ceos en los espacios cistoideo6 de la capa plexifo-rme 
externa, 1 en casos m.is avanzados, la degeneración cistoidea se extiende 
hacia la nuclear interna, plexiforme interna, células ganglionares, ,. capa 
de fibras nerviosas. Gran pérdida celular de los fotorreceptores. nuclear 
interna y capa de células 8•tl3lionares, darían lugar a pérdida.a de visi6n, 
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t.t.ml:-itn se :.1b-urv1.ron lll6!Dbra.nas prerretinianas J tracc1onales, asi colDO un 
p~eguuento de la IH!mbrau. limitante intern¡¡. 
'· Teoria Iaflamatoria: 
'."..artH~, ~. ?. y cols. (!977) Justifican que ca1J;1bios producidos en 
;;i pet'"1'1M!;Ü,1li:!a>! \'aHular podrian ser ori.ginados por una f:ebitis o 
f'l!r:.!:11:bi.tu y a ur:_¡ ir.fl~ciór: ganeralizad.t inducida por un all!llento de 
:a ;ie~abi.lila,j ~apilar que originase un E.."'.C en afáquicos. 
u.2.2. M.leulopatias. 
i.a ieauua principal de maculopatia diabetica es precedida por 
111xtuaai altaracior:es d1 l.i perfusi01'! capilar en !a tona media periférica 
f~erl111:r, M 1~83; y !Uacltenship, G., !.961). :Ji.ches autores obse:-van que 
ir,a ~S'R\;llilill;a 11:m ~a media ;>er1f1ria retin1111n<1 estllll'.lla el desarrollo de RD. 
'.!'la ¡;i;)br• perf1a16n capi'.ar a n1\·tl maeular se asocia con una 
' .. ~IZ-·''"''::.)~ cl<t :J ~li:\ld11:a 'li!Ju.il {:'ichn. :.:. y Pa::, A., 1973). 
'!' coh. ( lfl79) 1eicr1b-en ir.aculopati.as diabéticas con 
APG un profuso rezume de la red 
: !'l f¡¡eo h~¡¡.óxie,; ~oe.11liz.adt.: en t'egi6n macular representarla una 
.e-lli.ID"l '1lt';lgt1-nca en tl ·:-!esar:rollc de la 111.11c~lcp;iti;i diabética :· la 
Xediante la 
!fl-t>::1,~i:.a1r;1la:i6n se ~rla mejorar la funcion macular o se detendri an 
t'\itis.ra.• a:t1r1~1cl!Jat ( Ru;~nsteirt. t.'! ~yika, V., !974). 
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La zaculopatia exudat.iva diabética desarrollada en estadios finaLea 
de la RD seria, quiz.ás, una de las causas m&s importantes de ceg'l1er.a 
secundal"ia de la diabetes. L.a terapia inicial con fotocoagulacibn 
directa ha demostrado ser efectiva en la detenciOn de esta alteraciO-n 
(Spalter, H.P., 1972; Preyler, H., 1985). En las A.PG realizad.as en 
pacientes con maculopatia diabética exudativa se demuestra que la 
hipel"permeabilidad perimacular (causa principal de la maeulopatia 
diabética) es precedida de extensas alteraciones en la perfusiÓn capilar de 
la zona media periférica de la retina, 
l>obree, J,H. (1970), en sus investigaciones ha llegado a considerar 
que los exudados lipoideos de localización macular varian en tamaiio, desde 
masivos depOsitos confluentes de 2-3 diámetros papilares, hasta pequeñas 
agregaciones de 0,10 de dil:.metro papilar de extensiOn, de forma redondeada 
en el centro macular o de forma estrellada, fot'1114d& pot' pequeño& depÓ&ito.s. 
Los depósitos maculares son frecuentemente parte de las fot'1114ciones en 
anillos. Los depósitos lipoideos en el lirea macular se relacionan con el 
hecho de que los tejidos macular 1 paramacular embeben r!pidamente los 
fluidos en condiciones patolOgicas 1 se manifiestan como un "pooling" 
(yacito.iento) preferencial de lipidos. 
Asimismo, depOsitos de cristales de colesterol 1 pigmeritaciOn 
maculal" fueron observados después de l.t resoluciOn de la placa lipoidea. 
Sigur:dsson, R. 1 Begg, r.s., (1980) l"efieren que en la maculopatla 
diabética, las placas de exudados dul"os, muestran una completa orgaai:z.aciOn 
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mediante la formaciOn de cicatrices, En la Angiofluoresceingrafia se 
obser\'a una discreta hiperfluorescencia por debajo de las placas del tejido 
cicatriza!, lo que podria resultar de una combinación de atrofia 
pigmentaria y rezume de capilares retinianos; dicha tnaculopatia eitudati''ª 
~erla respa~sahle de perrl~da visual. 
Amemiya, T. y Toshida, H. (1978) observan que en la tonnaci6n de 
agujeros maculares, juegan un papel importante el colapso y la tracciOn del 
tejido fibro.so proliferativo, sobre la macula edematosa y exudativa, en el 
caso de los diabéticos con RD con cambios proliferativos, 
11.2.3. Alteraciones del Epitelio Pigirentario (E.P). 
Las alteraciones del EP se han descrito con una frecuencia del 30% 
en sujetos norma.les (Nielsen, ?{.V,, 1982) mientras que Algvere, P. Y cols. 
(1985) han descrito que al menos un 23% de los sujetos normales mayores de 
;o años muestran alteraciones clel EP y que cambios mínimos en el 
metabolismo de la glucosa ~ueden precipitar el desarrolla de alteraciones 
del EP a !;Da edad temprana. 
E.n. ger.aral, se eons.idera que las alteraciones del EP aumentan con la 
edad Y preceden a la degeneracibn macular senil (D~$) (Hagan, ~.J,, 1972; 
Eagle, R. C,, 1984: Le.wis, H. y cols., 1985). 
Exper.imentalroente, Grimes, P.A. y Laties, A.!':. (1980) han podido 
observar alteraciones morfológicas iniciales del EP (aumento de grosor de 
la membrana en la superficie basal de las células del EP) en ratas a las 
que se- 1111 habi.a inducido diabetes media11te estreptozotoeina y (Blair, ~.P. 
" 
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y cols., 1984) en ratas con diabetes e5pont&nea. Bsta modifieaeiOn 
e5truetural podria asociarse con la alteración de la permeabilidad de la 
capa celular del EP, debido a una anormal penetraciOn de la fluoresceína 
en el EP de ratas diabéticas (Gri!l'les, P.A. y Laties, A.M., 1980). 
Se ha sugerido (Bresnick, G.H., 1983} que una disfunción de1 EP 
retiniano podria contribuir a la formaci6n o persistencia del EMD en la 
diabetes. Diferentes autores Gass, !,0,H., 1967; Sark, S.H., 1976; 
Green, W.R. y Key, S.N., 1977; Smiddy, W.B. y Pina, S.L., 1984) han 
hallado la presencia de drusas asociadas a DMS y a maculopat!a ezudati va, 
siendo ambas, t"es.pons.ables. d~ pi,rdida vi su.al i.niportante. Sziddy, 'lf, E. 1 
Fine, S.L. (1984) han observado una relación entre pacientes seniles y la 
apariciOn de drusas. Coscas, G. y Gaudric, A. (1984) han aso e i.ado 
alteraciones del P.P a una pobre AV, Palmberg, P. 1 cola. (1981) han 
encontrado un 85% de altet>aciones del EP en la población blanca <loe 
pacientes normales y en un 77% de los negros. 
11.3. A}teracion@• d•l Netyio Qptico. 
Cambios proliferativos vasculares en la superficie del nervio Opti.co 
1 retina se observan en la fase venosa de la. APG, Nielsen, N.V. (19'85) 
observa en diabéticos insulino-dependiente• tonas de hiper e 
hipofluorescencia, 
Se han descrito eambios en la cabe1a d~l n-ervio- CpticQ relacici.n111.doa 
con la edad de los pacientes ( Vrabec, P. 1 Kuchynka, P., 1982). Amanti.a, 
L. (1986) hace un estudio del nervio Optico con Al'G en pacientes 
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diabético-s, obset'\.'ando, ap.arte del edema papilar, neovasos prepapilares 
orig.inados por isquemia retiniana, atrofias y subatrofias papilares· El 
edema. del d:isco Optico podrla ser de naturaleza :inflamator:ia o bien m<ls 
frecuentemente de naturaleza isquém.iea: los neovasos prepapilares serian 
la consecuencia indirecta de un.a isquemia retiniana difusa de mayor o menor 
grado; las atrofias y subatrofias papilares serian debidas algunas veces a 
neuropatias bien definidas y otras a neuropatias aparentemente pr.imitivas. 
Bandell<?• P. y cols. (1990) asociaron la papilopatia diabética (condición 
cliniea caracterizada por edema transitorio del disco Optico y alteraciones 
funcionales mini-mas del nervio Optico) al estadio preproliferativo de la 
RD, cuyo estudio se ha retilizado en pacientes diabéticos a los que se les 
h.abia:n realizado un examen completo de fondo de ojo, campos visuales Y APG. 
En cuanto al pronOstico, Pukuda, ~. (1973) describe como pronóstico 
desfavorable en la A.PG de diabéticos con RD los hallazgos de extravasaciOn 
fluoresceinlca de capilares peripapilares radiales o capilares epipapilares 
radiales y halo peripapilar incipiente. 
12. ME'l'OOOS DIAGNQSTJCOS í PRlJP.RAS FUNCIONALES Y @MPLEMENTAR.lAS. 
La afectaci.On del sistema visual en la diabetes se diagnostica 
primariamente cuando se detectan alteraciones vasculares en la retina 
(retinopati.a d~abé.tica). Sin embargo, es bien conocido que signos de 
disfunciOn '\'isual pueden preceder al desarrollo de la RD detectada 
clinicamente mediante pruebas funcionales, tales como test de colores 
(K.innear, fl,.R., y cols., 1972; Roy, !'!.S., y cols., 1984: Bresnicl<, G.H. y 
cols,, 1985), test de sensibilidad al contraste (Ghafour, I.~. y 
I. IN'l'RODUCCION 
cols,,1982) 1 campos visuales (Trick, G.L. y cols., 1990), en pacientaa 
diabéticoa;, cuando aWi no es detectable la RD. 
12.1. Test de Colores. 
L.;1 vi1dón de los colores es función de lo& conos. La retina contiene 
tres grupos de células-cono que se pueden clasificar segÜn su relativa 
sensibilidad a diferentes longitudes de ondas de luz: sensibilidad a 
longitud de onda corta o conos azules, sensibilidad a longitud de onda 
media o conos verdes, y sensibilidad a longitud de onda larga o conos 
rojos, La sensibilidad espectral de cada uno da estos sistemas de conos 
puede ser determinada individualmente mediante un test de luz de variable 
longitud de onda, utili:z.ando un fondo de luz de gran intensidad para 
suprimir los otros dos slstemas de conos. (Ryan, S., 1989). 
La diabetes puede ser causa de alteraciOn en la visión al color. El 
patrOn característico de alteraciOn de visión al color en la RD ( Graham, 
K. 1 cols., 1980; Roy, M.S. y cola., 1984). es un defecto adquirido en el 
eje tritan, que seria una pérdida de la discriminaciOn a los colores 
azul-amarillo 1 que ha sido descrita por numerosos autores Kinnear, P.R. 
y cols., 1972; Lakowski. R. y cols., 1973; Thompson, D.G. 1 cols., 1978; 
Bresnick, G.H. y cols., 1'964: Green, P.D., 1 cols., 1985; Trick, G.L. 1 
cola., 1988), SegÜn progresa la retinopatia de no proliferativa a 
proliferativa, aumenta la severidad del defecto al color (Bresnick, G.H. 1 
eols., 1981+, y Green, P.D. y cols., 1985). Esto podría ser debido a 
alteraciones microvasculares o cierre capilar que podria afectar la 
circulaciDn macular, dando lugar a un deterioro en la visiOn de los 
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colores, IÜ.nnear, P.R. y cola. (1972); Bresnick., <1.H. y cols. (1984); 
J\oy, ?'l. S. y eols, (19&6-l), han confirmado tambiét1 la presencia de óefeeto.r. 
de color en pacientes diabéticos SR o con RD incipiente. El mecanislDO de 
acciOn de este deterioro no ha sido aclarado. Un estudio comparativo 
realizado por Klnnear, P.R. y cols, (1972}, entre diabéticos y poblaciOn 
control normal, demostrb en el grupo de diabéticos peor visibn de colores 
que en e-1 srupo not"tMl. De particular importancia en la visi&n de los 
colores es el desarrollo del edema macular, cuyo déficit esta 
profundamente afectado en la discriminaciOn al color en el test de colores, 
PM 100 (~resnlck, G.H. ' cols,, 1984) lo que no es sorprendente, pues es Ull 
test que eval~ lll funcibn macular. Para estos autores la pérdida de 
agudeza visual se correlaciona en proporciOn significativamente superior 
con el edema macular que con la RO. 
Los tests de funcibn visual penalizaban con m.Bs significancia 
estad.i.stica cuando había re:zllllle fluoresceinico a nivel rtl8cular que e.n los 
cases de no p~rf\'.siOn oapilar macular {~resnick, G.H. y cols., 1985}. 
Tambil!o ha sido observado pot" Kin.near, p,R. y cola. (1972); 
V11rriest. G., y tols. (l9S2): Smith V.e, y cols. (1985), un deterioro en la 
discriminaciOn a los colores en el eje azul-amarillo en pacientes normales 
de mayor e-dad, La mayoria de los pacientes con defecto adquirido a visi6n 
de los colores no son conscientes de este deterioro si el defecto no es 
severo. Si.n emhat"gO, pue-J,e interfe.rir de una 1r1anera itDpOrt1onte en cuanto a 
errores d-e interpretaci.On ett la lectura de los resultados de la 
autotDOnitoriiaciOn de la glucemia y la ¡licosuria que dependen de colores 
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(Thompson, D.G. y cols., 1978 y 1979: Bresoick, G.H. y cols., 1984 y 
Bresnick, G.H. y cols., 1985). Otro estudio realii.ado por Graham1 K. 1 
eols. (19SO} revela que no exi&te dificultad en utilizar el método visutl 
de la automonitorización de la glucemia (mediante tiras de oxitlasa 
peroxidar;;a) aunque los pacientes diabéticos tengan dafectos de. viaiOn al 
color. Los resultados obtenidos de deterioro de la visión al color y la 
realizaciOn de los test de monit:orizaciOn de glucemia pueden explicarse en 
base a la edad. También se han encontrado alteraciones en la visibn de los 
colores en la degeneración macular senil y ea ambientes de baja 
i lum.inaciOn, 
Bowma.n, J(,J, y cols. (1980); Trick, G.L. y cols. (1988), en un 
estudio COQ!Parativo entre diabéticos y un grupo de pacientes normales, 
observ11.n con el test de sensibilidad al contraste y la visiOn al color, una 
mayor alteraciOn en los diabéticos en el test de sensibilidad al contraste 
(reducciOn en todas las frecuencias espaciales} que en el test de colorea, 
y este Ultimo estaria correlacionado con los niveles de heiooglobina Al, a 
diferencia di!! Roy, ~.S. y cols. (1984) para quienes el grado de P'rdida. de 
visiOn al color no estaba relacionado con los niveles de hemoglobina AlC. 
Estos mismos autores, no observaron correlaciOn entre la duraciOn de 
di.abetes y el test de sensi.bi.lidaid al. contras.te:. 
12.2. Test de Sepsibilid,ad al Coqtryte. 
La m@diciOn de la Sensibilidad al Contraste (SC) es un método 
psicof{sico utilizado para analizar o evaluar la fuociOn visual, que 
proporciona informaciOn de discrim.inaciOn al contraste de WI amplio rango 
., 
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de frecoencias espaciales {ciclos por grados). Las altas frecuencias 
determinan la sensibilidad del sujeto a objetos muy pequeños, y las bajas 
frecuencias a objetos muy grandes. Para l".armor, !'!.P. y Gawande, A. (1988), 
la se e\·al\i:.a la :funciOn visual de modo m8s comprensible que la agude:za 
visual (AV) que, tal como se toma habitualmente, valora la resoluciOD de 
las fil.is altas frecuencias al m3.ximo contraste. Para Arden, G.B. (1978); 
lSea:zley, L,D, y cols. tl980); Skalka, H.W. {1980-I); Ross, J.E. Y cols. 
(19t5.): y Sokol, s. y cols, (1985), la n:redida de: la SC constituye U1' 
método de explora~iO~ m.is sensible para el estudio de la funeiOn visual, en 
comparaciOn con los tests de AV convencionales (optotipo Snellen), ya que 
valora .ampliame:n.te la >.V respecto a una extensa gama de tamafl.os y 
contrastes, siendP un método de diagnóstico importante en la detecciOn de 
·1lt-eraciones iniciales, 
Ross, J.E. -¡ cols. (1985) miden los umbrales de contraste par# un 
nUmero de diferentes frecuencias espaciales (varios patrones de enrejado de 
distribucicin en sen~ral sinusoidal con una unidad de distancia) y los 
resultados se representan gr&ficamente colocando el reciproco del UJllhral de 
contraste SC corno una funcicin de la frecuencia espacial, Arden, G.B. 
(1978): '7aegan 1 Halliday, B.L. (1982): Katsumi, O. y cols. (1985); 
Salla, S.D, 'J co!.s. (198~} haii \ltili1ado diferentes siste!Das para medir en 
ellniea la sensibilidad al contraste. 
Oerefeldt, G. 1 eols, (1979); Sk.alka, H.W, (1980-II): Beazly, L,D, 
J tl)ls. (l'J80}: Sin,gh, B. y cols. (1981); Ross, J.!!;. y cols, (1965); 
Ralllirez:, J.~. Y cols. (l988) observaron una disminucibn de la SC 
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relacionada con la edad. S.ín embargo, Arden, G.B. (1978) refiere que la 
edad no influye en los resu} t:.ados obtenidos en la medida de la se. 
Hyvarinen, L. Y cols.(1983-I) y Kleiner, R.e., y cols.(1988) 
observaron una disminuciOn de la funciOn visual en pacientes coa 
degeneraciOn macular senil, no detectada mediante el test de AV (optotipo 
Snellen). Hyvarinen, L. Y cols. (1981): Hyvarinen, L. 1 cols,(1983-I} 
obtuvieron similares resultados en pacientes con atrofia Optica y retiuitis 
pigmentosa, Beck, R.W. Y cols. (1984) observaron alteraciones del test de 
se de pacientes con neuritis Optica aguda, independiente de loa resultados 
obtenidos en la AV. 
Numerosos estudios (Arden, G.B.,1978, Vaegan y Halliday, B.L.,1982, 
Blanchard, D.L. ,1988) han obtenido resultados significativos en cuanto a la 
detecciOn de diagnOstico precoz de glaucoma, relacionado con una 
dism.inuciOn de la SC. Por el contrario, Ramirez, J.M., y cols. (1988) no 
hallaron ningur1.a relaciOn entre la presiOn intra-ocular y el test de la se, 
pero si con el campo visual, Arden, G-.B. (1978) y Singh, H. y cols. 
(1981), en pacientes con cataratas incipientes, observaron UD& reducciOn 
significativa "º el test de la se, que tenlan una buillna AV en el optotipo 
con"encional. 
La midriasis ( Singh, H. 1 col s. ,1981) mejo:rO sig11ificaticamente la 
se en pacientes con cataratais incipientes y en glaucomatosos, al dejar o 
interrutDPir e-1 tratamiento con miOtico1. Para otros autores (Sekuler, R. Y 
Picciano, L.,1980, 1 R.a.mire:z.t J.M. y cols., 1988) lo• miOticos no 
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1lt1raroa 11 resultado del test di! se. En la esclerosis 111Ultiple 
Ni?.rilu.IUI, J,l', ' <:.ols, (1987) d~straron alt-eraciones en el test de SC 
p.11ra todas l•• fr1~1nci11 espaciales, 
X..yauwa, P. 1 cols. {1982) sugieren la utilidad del test de se 
CMllO m!tcdo dt •'alu.aciOn de la funciOn vis11.1l en cu.anta a la evoluciOn de 
l,1 Vl!Al tn1tr1l de la retina, retinitis pigmento:sa, fibrosis macular 
!.tiste11 nUlll4rosos estudios de la se en diferentes patologias 
~<l•.ilal!"tt, c-omo l.._ d.i•bttat., por diferentes autores (GhafQur, I.M., 'J 
'!!'ñlls,,11!2; '1',1iu1.aki. H. y cols.,1982; }lyvarinen, t. J cols.,198.)-11; 
'h1ll•. $.D., y cols •• 1985; SoXol, S. '! cols •. 1985; !':aione, M. Y 
~0lls.,l987: Triti., C. L. 1 cols. 1988; y El Bromboly y cols. 1990) que 
'1it.$1 @l¡¡,t.e~i.4a \mi rM-ucelOn de la se. 
tJt~\ ttt'U>dí.ot h•n a.u11ostrado que la medición óe la se puede 
~tM!'llf altt-u:eiome1 ifli(i•l•s de l" P.D no observadas en la AV, puesto que 
il:.iim f.l!·~eJa tUeM A.V ea nentMll tfl pacientes con visible retinopat.ia. 
$ 4 1!1J!'lit, t.Y .. l e<¡)-lt.. \ll)g2), llt.ili:;ando el t11st de se de Arden en 
~;111Wt 4 ~e.s tia l.D:, ene~ntrarcn un dificit funcional para las altas 
f'l'-• 11""'-!!'!illi&a t1p<1ti.ale1, que p$dria precedtr a una retinopatia \·isible 
~~··~-t.~i~~-t. liJ. J>t.~\e~t<ti to:n Ju:> observo •simis~ Ulla diinninueiOn 
~l-\L 
I, Th'TROOUCCION 
Para Hyvarinen, L. y cols.(l983-II1,tat1.to la medici6n de. la AV cocoo 
la mediciOn de la se son métodos de gran utilidad para evaluar el defecto 
visual producido por la diabetes, Estos autores obtuvieron una dis.minuci6n 
de la se en frecuencias e¡;paciales intermedias y bajas, que no se 
correspondlan con la disminuciOn de la AV, Sin embargo, en la RD avanzada, 
l<ls resultados de la SC fueron mejores que los de la AV, En sus resultados 
obser'Y.aron casualmente que la hipogluce.rn.ia produce Ulla dism.i:nuci6n de la se 
en fre~uencias espaciales altas. 
Sokol, S. Y cols, (1985), en un estudio comparativo entre diabéticos 
no insulina-dependientes (NID) e insulina-dependientes (ID) con buena AV y 
minim.a o no visible retinopatla, observaron en los NID con RD una 
alteracibn del test de se en todas las frecuencias espaciales, y 
disociaciOn entre el test de se y la AV (que era normal). en los pacientes 
XII> y sin RD observaron una alteraciOn del test de Se en solamente una 
fc-ecuencia espacial (altas frecuencias), Para los diabéticos ID 1 sin RD no 
hallaron alterac.iones del test de se. 
Salla, S.D. y cols. (1985) y Trick, G. L. y cols. (1988) de.muestran 
una dism.inuciOn de la se en pacientes diabéticos SR y pacientes diaWticos 
con RD, eon buena AV. Sjos~rand, J, y Frizen, L. (1977) observaron una 
pérdida considerable de la sensibilidad a bajas frecuencias del test de se, 
en pacientes con m.aculopatias y con m.inima. pérdida de ~V. 
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12.3. Cp'PP?s Vis11.ales. 
Dolman C.L. y cols. (1980) señalaron que individuos mayores de 60 
años tenían una disminuciO.n e-n la densidad de los axones que forman parte 
del nsrvio Óptico, ;y también un aumento de grosor del tejido conectivo del 
nervio Óptico, con aumento de las fibras el!sticas relacionadas con la 
edad, Ralazsi, }..G. y cols. (1984) refieren que con la edad existe una 
dismi:puciOn en el nllmero de axones del nervio Optico humano, hecho 
confirmado por otros autores (Johnson, B.t-:. y cols., 1987; Repka, M.X. y 
Quingley, H.!., 1989), Este hallazgo ha sido interpretado como un reflejo 
de la pérdida de las fibras nerviosas, De acuerdo con estas observaciones 
iniciales, lor. resultados de Hei.}l, A. y l.und, S. (1987) en perimet.ria 
camputarizada de pacientes normales 111Uestran una disminuciOn lineal en la 
sensibilidad de los estimulas perimétricos relacionados con la edad. La 
perimetria computarizada es más sensible para detectar pérdidas de campo 
visual que los métodos previamente utilizados en el screening o despistaje 
de la población. 
En un ami.lisis que describe la simetría y variaciOn de la colina de 
visión en personas normales, obtenidas por un campo visual autom&tico 
estAt!co, los valores umbrales descendieron desde el centro hacia los 30 
grados de periferia. con una gran disminución en el cuadrante superior. La 
\'ariabilidad también aumenta con la distancia en el centro de fijaciOn, 
con UJ\a m.3.xima variabilidad en el cuadrante superior. Los valores umbrales 
fueron inferiores en todo el campo visual de pacientes mayores de 60 años 
comparados con sujetos mis jovenes, con una disminuciOn m8.xima en los 
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umbrales del cuadrante superior (Katz, J., y So11111er, A., 1986). 
~uy pocos trabajos detallados han sido publicados sobre eampos 
visuales en diabtticos. Seott, G,I, (1957) postulO que la apariciCn de 
escotomas por tOxinas endogénicas era extremadamente rara, Dubois Poulsen, 
A. (1952) eneontr6 escotomas centrales en ojos de pacientes diabéticos sin 
retinopatia visible, JJ.ng, R.G. y cols. (1963), durante un seguimiento de 
pacientes diabéticos con RD exudativa sometidos a dieta con aceite vegetal, 
encontr6 escotomas centrales, utilizando la pantalla de Bjerrum, 
Lakowski, R. y Aspinall, D.A. (1966) mencionaron tres tipos de 
defectos en el campo visual de los die.béticos (perímetro de Goldmann). 
Estos defectos eran pérdida de sensibilidad general, pérdida de campo 
periferico y pérdida de campo central; no era claro si e1itta. o no RD. 
Roth, J. A. (1969), utilizando un escotómetro de campo visual 
central, hallaron escotomas en pacientes diabéticos sin RD que 
representarían urt estadio precóz de la RD. Diseñaron un aparato par.a 
investigar los campos visuales centrales de pacientes diabéticos con y sin 
retinopatia y un grupo de pacientes control sin diabetes, Todos lo:s ojos 
con RD mostraron defectos del cs.mpo vis\18.l central, algunos de los c:u.ales 
se podian relacionar con lesiones visibles oftalmoscOpicamente. 
Aproximadamente la mitad de los pacientes diabéticos sin RD tenian talllbién 
defectos del campo visual¡ en el grupo control no se hallaron defectos del 
campo visual. Estos autores sugieren que los escotomas observados en 
diabéticoli &in RD podrian raprl!sentar un e&tadío precoz de retinop.at.ia y 
podrisn relacioD•Ife tuibién con áreas de alteraciOn en la circulación 
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capilar, Par.a estos autores seria de gran importancia el poder relacionar 
los escotomas c1;1a lesiones visibles oftalmoscOpicamente y con .\rea:> de 
alteracibn en la circulacibn capilar, como test de screening o despistaje 
de una posible retinopatia. Los resultados de Roth indican que los defectos 
del r:N podrian acaecer en pacientes diabéticos antes de desarrollar una RD 
detectable clinicamente. 
Para Harrington, D.0, (1981}, la causa principal de pérdida visual 
en la RD seria de origen vascular. En estadios iniciales las alteraciones 
del campo visual son infrecuentes; incluso cuando existen gran nUme.ro de 
m.icroaneurismas, numerosas hemori-agias superficiales y profundas, y a.reas 
de edema retiniano, en pocos casos hay pérdida visual. Si se altera la 
m.icula por edema macular, daría lugar a escotomas centi-ales, produciendo 
una alteración en la 11isibn de cet:ca (lectura). En estadios de RD 
proliferativa se producen grandes alteraciones del campo visual con grandes 
defectos que serian de esperar, relacionados con el halla1go de lesiones 
t'isibles oftalmoscOpicamente. Estos grandes defectos son debidos a que 
coinciden con desprendimiento de retina y con lesiones hipertensivas. Este 
autor cita en los ejemplos una neuritis retrobulbar con escotoma centro 
cecal y depresión del campo temporal en las isópteras centrales. Bel!, 
A.J, J' felclom, S,f, (1984) correlacionan una buena correspondencia entre 
la sensibilidad del campo visual regional (realizado con Octopus) y la 
perfusión eapilar retiniana en la RD (AFG), Los resultados obtenidos 
fueron -de una pérdida del campo visual de localizaciOn medio-periférica 
(tlpico de ~a ~) relacionados dii-ecta.Dtente con áreas de perfusión capilar 
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dis.m.inui.da., de localí.z.aci6n media periférica en la APG. También Greita 
J.H., y cols. (1981) localizaron una dism.inucibn de la sensibilidad visual 
en zonas medio-periféricas, Taylor, E. y Dobree, J, f{. ( 1970) localizaron 
una depresiOn del campo visual en las zonas arcuatas, Bell, A,J, y Peldom, 
S.E. (1984) correlacionaron directamente los resultados de la petil:iletri.a 
estatica (Octopus) y la APG, en pacientes diabéticos con RD simple, 
observando que pérdidas de sensibilidad visual en z.onss medio-periféricas 
del CV se corresponden con areas de oclusiones capilares, localiz.ada~ 
primordialmente a nivel medio-periférico de la A.PG, 
Estudios recientes realizados por Trick, G.L. y cols. (1990), 
utilizando la perimet.ria est.at.ica computarizada (Humphrey) det.ect.aron una 
reducci6n de la sensibilidad, localizada en cuadrantes superiores de 
pacientes diabéticos no insulina-dependientes con RD moderada, que se 
correlaciona con el compromiso vascular retiniano detectado mediante 
fluorofotometria vítrea (microangiopatia subcllnica). Estos hallazgos 
implican que los defectos del CV se producen inas frecuentemente en 
pacientes diabéticos con RD moderada, no insulino-dependientes que en 
insulino-dependientes, y podrían ser el resultado de una m.icroangiopat1a 
subclinica. 
12.4. Angiofloureseeingrafia(APG), 
En los Ul~imos veinte años, la ~G ha demostrado tener gran utilidad 
en el diagn6stico y tratamiento de la mayoría de las anferm•dadaa 
vasculares retii:i.ianas y coroideas (RD, degeneraciOn macular senil, 
oclusione' venosas, etc.), También ha adquirido gran i111POrtancia para la 
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elecc:iOn do pacientes ~n cuanto a indicación de terapia de fotocoagulaciOn 
con I.3.ser (ej.: E?i: y neovascu1ari.zaci0n), Patz, A. y cols. (1986), Scott, 
!),J., y co}.s, (1963 y 1964) observaron mediante la APG un mayor nÚmero de 
mi~roaneurismas y neovasos en diabéticos con RD que oftal.moscOpicamente. 
Friberg, T.R. y cols. (1967) y el Diabetes Control and Compl.ications 
Trial Research Group (1987) detectaron el doble de m.icroaneurismas mediante 
Af'G que en fotograflas a color, de ahí la importancia de utilizar este 
metodo de diagn.0.&tico e.n las alteraciones microvasculares de los pacientes 
diabéticos -como el m&s sensible en la detecc:iOn de signos incipientes de 
RI), Para farrow, A, (1988), las lesiones de la RD son más facilmente 
. observadas utili:z.ando este m.étodo, Estas lesiones incluyen! dilataciOn 
capilar, microaneurislll8s, oclusibn capilar, no perfusiOn, shuncs 
arteriovenosos (A-V), arrosariamento venoso y neovascularizac:iOn. La 
isquemia retiniana seria el resultado de oclusiones capilares progresiv¡¡.s 
dando lugar a grandes 3reas avasculares, 
t.os camhiol> iniciales y principalmente patolbgicos en la RD se 
observaron en la porción central de la retina, particulannente en la zona 
temporal a la micula (Da\•is, !':.D., 1967, y Kohner, E.!':!. y Dollery, C.T., 
1"975). Las o.blitttaciones capilares y de. hiperpet'trleabilidad parecen te.ner 
mas importancia que los micro-aneurismas en relaciOn <t la progresiOn de 
pr~rretinopacia diabética (Kohner, E.M. y cols.,1976). 
Para Klemen, U.:-:. y cols. (1980), la microangiopatia 
predominantemente oclusiva tiene una predisposiciOn toas significativa hacia 
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1 progresiOn de las lesiones de RD manifiesta, que la forma exudativa u 
lusivo-exudativa, asi como tampoco fué relevante el nUmero y la 
:aliiaciOn de las lesiones en cuanto a la progresión de la prerretinopatía 
tbética. Otro trabajo publicado por Klétllen, U.r.. y Preyler, U. (1980 -1-) 
1trO de forma estadísticamente significativa que los shunts A-V se 
1sentaron con miis frecuencia en la {>rerretinopat.ia diabética con 
dominio oclusivo, que en aquella c:on predominio exudativo, y quo esta 
rici6n de shunts A-V era debida a la mala perfusión capilar. 
Klemen, u.r.. y Preyler, H. (1980 -II-), en un estudio realizado 
re prerretinopati.a diabé.tica en pacientes diabético& sin alteraciones 
inianas oftalmoscOpicamente y biotoicroscOpicamente, observaron en la 
dilataciones capilares (89,3%), oclusiones capilares (78,7X), rezume de 
Jeños vasos sanguineos (54,5%) y shunts A-V (40,8%). Los diabéticos 
iniles desarrollaban con más frecuencia oclusiones capilat'es que los 
ientes diabéticos de mayor edad, y el rezume de vasos pequeños se 
~rvaron en igual proporci6n para ambos grupos de pacientes. Para Lund-
!rs en, C. y cols. (1986), los microaneurism.As fueron unas de las 
~ras manifestaciones pato16gicas observadas ell la APG de diabéticos 
1niles, Klemen, U.M. y Freyler, H. (1980 -III-) observaron una 
uciOn m.is rSpida hacia la RD manifiesta en pacientes con mayor 
)Onente oclusivo que en aquéllos en que predominan las formas 
ativas, siendo por tanto, las oclusiones capilares un estadía previo de 
D manifiesta. 
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Ro,. r .. s. 1 colit. (1986-II) <i.bservaron la presencia de exudados 
algodonC>sos (de locali1aciOn e:t. arcadas superior e it..ferior de las fibras 
del nervio bptico 1 talbbién en borde del disco y por fuera de éste, custro 
diámetros papilares), como un hallazgo inicial de la RD en pacientes 
diabéticos insulino~dependientes con un mal control llK!tabblico Y con un 
moderado aumento en la producclOn de trombina, lo que indica una ligei:-a 
acti.vaciOn de los factoi:-es del sistema de coagulaciOn sangul.neo, siendo 
éstos las alteraciones biológicas asociadas a las lesiones retinianas en 
estos pacientes. 
5orton, &.w.n. y Gritman, P. (1965) destacaron la importancia de la 
APG como método iM.s eficaz. en la detecciOn de las lesiones iniciales 
re.ti.niattas, y e.n la extensiOu de las alt.ere.ciones vasculares en el 
diabético, correla.cionil.ndolo con 111 eximen biomicroscbpico con lilmpara de 
hendidura y lente ,¿e Hruby. Algunos de los pm'ltos a destacar son la 
tincibn con flucrescelna óe los microaneuris111as, que pueden observarse en 
algunos e.asas a io largo d.e toda la retina, en otros en fases cardias de la 
A:FG, Y en otros casos no se observan. La dilataciOn capilar como estadio 
PC"ecoz d& la l>M tue observada por Ditzel, J. y Standle, E. (1975), Jutte, 
A. y col•· (1980). 
Las drusas pueden confundirse con microaneurismas y deben 
considerars.e coJDO fuente constante de error de interpretaciOn. E:xist11 una 
directa correlaciOn entre la habilidad del oftalll!Ólogo pai:-a observar los 
111.icroaneurisJ:11,as y la demostraciOn de dichos mlcroaneurisma.s por APG. 
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Starup,K. y cols.(1980) y F~ost-Larsen,K. y Starup, K.(1980), en un 
estudio realizado en niños diabéticos, afirmaron que la APG es el método 
mas fiable para la detecciOn de los signos iniciales de RD y que el fondo 
de ojo oftalmoscópicamente normal no excluye la presencia de RD, debido a 
que se obtiene una mayor informacibn de la circulación retiniana y del 
desarrollo de las lesiones patológicas, producidas en el fondo de ojo 
(m.icroaneuristnas y dilatación capilar), Para los primeros, la incidencia de 
RD aum.ent1 lent.a pero progresivamente durante los primeros cinco ai5.os de 
manifestación da la diabetes (mis lentll!Dente en el grupo de jOvenea que en 
el grupo de mayores). 
Lawrence1 J, ( 1986) destaca la importancia de la APG como método 
pr&ctico en la detección de las alteraciones maculares (historia de RD, JU> 
preproliferativa 1 RD proliferativ..,), ParadOjica.uiente, Pinkel,;tein 1 D. y 
cola. (1981) describieron seis casos de pacientes diabéticos con 
neovascularizaciOn foveal (hecho observado con poca frecuencia) con buena 
agudeta visual, y 11xudados algodonosos en fóvea asociadoa con pequeaas 
&reas de no perfusión capilar. Brooser, G. y cols. (1973) describieron 
que la dilataciOn de las venas en la RD no es un signo inicial que pudiera 
ser valorado independientemente para el diagnóstico de RD. 
En un estudio retrospectivo, Coscas, G. y Gaudric, A. (1984) 
observarón en la evoluciOn del edema macular quistico (EMQ) de pacientes 
diabéticos una asocia.ciOn a exudados en. un 60% de los casos, una 
disminución de la agudeza visual cuando las placas de a:xudados se 
localizaron centralmente a fbvea y una alteración en la perfu.aiÓn ucular 
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con rotura de la arcada. capilar perifoveal, a un alargamiento de la zona 
avascular. 
Bradley, R.P. y cols. (1985) estudiaron mediante APG la degeneraciOn 
reticular del epitelio pigmentario, como método diagnOstico para determinar 
estas alteraciones esPQcificas en casos moderados y formas incompletas Y 
diferer)c.iarlas de otras alteraciones pigmentarias de localizaciOn 
ecuatorial o periférica. Bresnick, G. H. (1983) postulO que u.na alteraciOn 
en la barrera del epitelio pigmentario retiniano podría contribuir a un 
Para \ri."ilkituon, C.P. (1986), la AFG es de gran valor en diabéticos 
para detenninar las causas de pérdida de agudeza visual, debido al edema 
macular• asi como también p.ara obtener informaciOn de 3reas de no perfusiOn 
macular y de periferia retiniana y como indicaciOn para la terapia de 
foto coa gulaci.On. 
Turner, G,S. y cols, (1985) estudiaroo la evoluciOn de la 
neovascularitaci6n periférica en diabéticos con RD y determinaron que ésta 
rara.mente se localiza eo un solo sector de la retina, sino qoe también un 
18% d-esarrollaron ne-ovasos localizados eo el disco en el plat.o de un año, 
un '27~ habLa tenido hemorragia \'Ítrea en los cinco años sigoieotes y un 
10% de.sarrol.l.G tracción mac-ular o desprendimiento de retina. Los neovasos 
se diagnosticaron después de un corto periodo de tiempo de diabetes 
conocida, en pacientes diabéticos no insulino M dependientes (una media de 
7, 2 aDos despui&s del diagnOsti co de diabetes, en contraposici6n a los 21, 7 
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años en diabéticos insuli.no-dependh~ntes), De ahi. la il.1\portancia de la 
neovascularizaciOn periférica, que podría dar lugar a complicaciones 
serias, las cuales podri.an impedir el tratamiento con fotocoagu1aci0n. 
Miller, H. y cols. (1984) observaron en la RO proliferativa, que los 
neovasos formados recientemente son mis permeables a la fluoresceina 
(rezume) que los neovasos formados m8.s antiguamente, debido a diferencias 
ultraestructurales en las uniones endoteliales, Roy, M.S. y McCulloch, 
J.C. (1982) observaron la presencia de hemorragias periféricas en jOvenes 
diabéticos insulino-dependientes (ID) de larga evoluciOn sin RD o con RD 
inicial (minimos microaneurismas y hemorragias) y confirman los hallazgos 
de Kohner, E.M. (1977), en la probable aparicibn inicial de lesiones 
diabéticas en la periferia, pero que podrian representar un proceso senil 
no diabético •que comen:zaria en edades juveniles y en la periferia 
retinia.na. También observaron que no existen otras causas de tipo 
sistémico, ocular o medicamentosa, excepto un buen control metabólico (con 
episodios ocasionales de hipoglucemia para justificar la presencia de 
hemorragias periféricas retinianas). 
r.erin, s. Y cols. (1978) observaron una alta diferencia 
estadisticamente significativa entre &reas de isquemia retiniana (zonas de 
no perfusiOn capilar) y el desarrollo de una neovascularizac.iOn localizada 
en el borde de estas &reas de isquemia. A mayores Breas de isquemia, mayor 
neovascularizaciOn. Alteraciones microvasculares intrarretinianaa 
(microaneuris1D8&, tortuosidad y dilataciOn capilar, shunts A-V, dilatsciOn 
anormal de arteriolas y vénulas} alrededor de esta• Areas de no perfUsiOn 
¡; 
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capilar, preceden el des:arrollo de neovascularización. También observaron 
que los p.acitntes hiperttnsos tenian mayores ireas de neovasc:ulari%aci0n 
que loa pacientes normotansos (la diferencia no fu~ estadisticamente 
s i111ificati va). 
En cuanto a la participación coroidea a11tes de observarse signos 
cliJlicoa de RD oftalmosc:Opicamente, Zaharia, !':'.. Y cols, (1987) 
111videnciaron un patrón angiofluoresceinico caracterizado con un retraso en 
el llenado coroideo. En un estudio histolOgico de la coroides y del EP, 
Hidaf&t, A. 1 Fine, B.S. (1983) describieron un ensrosamiento de la 
membran.a. basal de loa coriocapilarea, de los vasos de pequeño calibre y de 
l.a.a arterias coroideas arterioescleróticas, un estrechamiento de la luz de 
lol capilares, engrosamiento de la membrana multilaminar del•epitelio 
p~p¡entario, eon pe-queños focos de hiperplasia o atrofia. 
Como podemos observar existen multitud de estudios sobre la 
rt¡:iercusi6n hmeional de la RD precoz. ~o hemos encontrado en la literatura 
~•1'1~ estudio sistematizado sobre la repercusiOn funcional de la RD simple 
de prtdom.inio central 1 en especial del edema macular, por lo que 
plu1UIJDOt dicho estudio considerando especialmente la relación vitreo-
r1tiniau Y como au posible influencia sobre el grado de retinopatia y de 
alt1r,1ciOn IDlcular, podría interferir sobre las pruebas funcionales 
c:ons i.dera~1. 
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1. HIPQTP.SIS DE TR.ARA.JO. 
En la actualidad, la calidad de vida de los pacientes diabéticos 
reviste gran importancia debido al alargamiento de la supervivencia de 
estos enfermos. Existe controversia en cuanto a la etiopatogenia de la 
afectaciOD macular aislada, como primera manifestaciOn de la retinopatia 
diabética. 
Hemos planteado un estudio sistematizado que nos permita evaluar las 
características de este grupo de pacientes desde el punto de vista general 
(edad de inicio y duraciOn de la diabetes, evoluciOn en menos y m.8.s de 5 
años, tipo de tratamiento antidiabético, HTA, hipercolesterolemia, etc.) y 
si se podría recurrir a pruebas funcionales de diagn6stico precoz que nos 
ayuden al control evolutivo, tales como sensibilidad al contraste, test de 
colores, campos visuales y pruebas objetivas como fondo de ojo y JYG, asi 
como la influencia que pueda tener el vítreo como factor patogénico. 
Por todo ello, hemos planteado: 
1) La seleccion de un grupo de pacientes con Rl> simple de aiectaciOn 
central, teniendo en cuenta la edad de comienzo, duraciOn de la 
diabetes, control de glucemia, tipo de tratamiento antidiabético, 
asociaci6n de enfermedades como HTA e hipercolesterolemia, etc., 
que pudieran afectar de forma aislada la m&cula. Para el 
control, hemos seleccionado un grupo de pacientes sin retinopatia 
y un grupo de pacientes normales con caracteristicas similares de 
edad. 
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2) La utilización de una serie de pruebas funcionales ( sensibilidad 
al oontraste, test de colores y campos visuales), tratando de 
evaluar .su importancia en el diagnóstico precoz de la retinopatia 
diabética y especialmente del compromiso macular, 
3) El anilisis de las caracteristicas especiales del vi treo en 
cuaato a la relaciOn vítreo-retiniana que puedan relacionarse con 
la afectación macular diabética y determinar su posible 
repercusiAn sobre las pruebas funcionales. 
2. 08.JET!VOS, 
Nuestros objetivos son los siguientes: 
1) Realizar un diagnOstico precoz de las lesiones retinianas, 
especialmente la afectaciOn macular, analizando los estadios 
iniciales de la enfermedad o de la RD, a través de pruebas 
funcionales y complementarias, Intentamos determinar si la 
combinaciOn de varios tests de funcion visual podrían evaluar Y 
detectar la RD y el grado de afectacibn macular, ya que la 
detecciOn temprana y el tratamiento efectivo de la RD ha 
demostrado que mejora el pronóstico visual. 
2) !-:ejorar el. pronOstico visual que condiciona la evoluciOn hacia 
una RD, 11. calidad de vida y la super-vivencia de los pacientes, 
detectando precozmente estas alteraciones en la funcion visual. 
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3) Evaluar la importancia de la HTA, colesterolemia, control 
metabólico (nivel de glucemia, hemoglobina glicosilada) sobre la 
aparici6n de la afectaci6n macular, 
4) Desarrollar un sistema factible especifico, objetivo, sensible y 
pr8ctico, de diagnOstico precoz y seguimiento de la afectaciOn 
macular de la RD, para la prevenci6n de la ceguera en los 
pacientes diabético&, con la colaborac:i6n conJunta de 
internistas, endocrinos y oftalmólogos, 
5) Determinar el papel que pueda jugar el vltreo en las maculopatias 
diabéticas y su repercusi6n sobre las pruebas funcionales en los 
diferentes grupos de pacientes. 
79 
Material y Métodos 
111, !'.:ATERIAL Y METOOOS 
1. CRlpRIOS DB SELBCCIQN. 
Hemos seleccionado 55 pacientes n?rmales primer grupo ) , 
considerando como tales a personas no diabéticas, sin ninguna pato1ogia 
ocular ni sistémica, ni defectos de refracciOn o siendo estos mlnimos (..,/-
1,.S. dioptrias), con edades comprendidas entre 26 y 69 años ( edad media de 
54,6 años) y una AV media de 0,78, de los cuales: 
36 son mujeres y 19 son hombres ( 24 son 1111.deres menores de 55 aíl.os, 
12 son mujeres mayores de 55 años, 5 son hombres menores de 55 aí\os, 
14 son hombres mayores de 55 años}. 
Para valorar la influencia de ]a edad en el estudio 
estad.!.stico, hemos considerado 2 grupos li111itados por los 55 .años, ya 
que en trabajos previos Laguna Mena, B.L. (1990), a partir de esta edad, 
ha obs11rvado que las pruebas funcionales sufren cambios que pueden ser 
atribuidos a la edad, 
Hemos seleccionado 97 ,pacientes diabéticos sin R.D (segundo grupo)• 
con edades com,prendidas entre 36 y 80 aí\os ( edad media de 58, 7 años) Y una 
AV media de 0,63, distribuidos en la siguiente forma: 
39 son mujeres y 58 son hombres ( 11 son 1111Jjeres menores de 5.5 años• 
28 son mujeres mayores de 55 años, 21 son hombres menores de 55 años• 
37 son hombres mayores de SS años). 
El tercer grupo lo forman un total de 103 pacientes diabéticos con 
RD simple de. afec:taciOn central y edades comprendidas entre 36 y 76 años 
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(una edad media de 60,6 años) y una AV media de 0,58, distribuidos en la 
siguiente forma: 
63 son mujeres y 44 son hombres ( 10 son mujeres menores de 55 aüoa, 
53 son mujeres mayores de 55 años, 14 son hombres mQnores de 55 años, 
27 son hombres mayores de 55 aüos). 
En todos los grupos, hemos considerado, como veremos en los 
resultados, la división de menores y mayores de 55 años para detectar las 
posibles alteraciones debidas a la edad, porque es la edad en que los 
cambios funcionales se hacen m.Bs evidentes (Laguna Mena, B., 1990) 
Hemos considerado en la ananxnesis de los tres grupos de pacientes, 
los antecedentes personales y familiares, como hipertensión arterial (HTA), 
hipercolesterolemia, evaluando la importancia de síntomas como 
miodesopsias o moscas volantes y fotopsias. Los tres grupos 
correspondientes tenían una PIO menor o igual a 20 lDD Hg en ambos ojos, y 
sin antecedentes o enfermedad actual de glaucoina, Se han seleccionado las 
retinopatias diabéticas simples, con afectaciOn central, y tanto el grupo 
de diabéticos sin retinopat!a como el grupo normal, se han tomado como 
control. 
En el grupo de diabéticos hemos tenido en cuenta el tipo de 
tratamiento: con dieta, antidiabéticos orales (no insulina-dependientes 
-?UD- e insulino-dependientes -ID-), la edad de comien10 de la diabetes, 
duración en años de la misma , las cifras medias de glucosa y hemoglobina 
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glicos.ilada (Hb Ale). El nUmero de diabéticos con cada tratamiento lo 
indicaJl)()s en las Tablas siguientes: 
DIABBTICOS SIN RD 
Dieta Ora!§s{Q) In¡¡ulina! l) O•I 
~jeres !i:enores 55 años 2 4 2 
Mujeres Y.ayo res 55 aiios 5 13 2 a 
Hombres !-::enores 55 años 3 7 5 5 
Hombres !".ayo res 55 años 17 7 5 
DIABETICOS CON RD 
Dieta O:cales(O) Insulina( I l O>I 
~jeres !".enores 55 años 
' 
3 
Mujeres !"'..ayores 55 años 2 16 22 11 
Hombres 1".enores 55 años ; a 3 
Ho1I1bres !-'.ayeres 55 años 2 l5 3 • 
2. EXPLORA,CIONJ'.S JIBALI?.\DAS. 
A todos los pacientes elegidos se les hizo un estudio oftalmolOgico 
sistematizado incluyendo: toci:ta de agudeza visual (AV), presiOn intraocular 
(PIO), Test de Colores (Farnsworth 15 Hue), Test de Sensibilidad al 
Contrasta (VC'l'S 6000 1 6500), Campos Visuales con Perirtietria Autoin.ltica 
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Computarizada Humphrey (programas central 30-1 y macular) y Octopus 
{programa central 36) , Biomicroscopla con L.impara de Hendidura y lente de 
Goldm.ann para el estudio del fondo de ojo, vitreo y relación vitreo-
retiniana. En casos seleccionados se realiiO un estudio din.i.mico 
fotogr.ifico del vi treo con liimpara de hendidura fotogriifica tipo Nikon y 
lente precorneal de EBK. asi como también ,Angiofluoresceingrafia en ambos 
ojos. 
3 • DESCRJPCION DE LAS PRUEBAS REAJ.,IZADAS 
3.1. Agudeza Yisual (AV). 
Se ha utilizado para determinar la AV el optotipo de Snellen, que 
consiste en una serie de letras latinas o de simples figuras cuadradas, las 
cuales se agrupan en ocho tamaños diferentes. Al lado de cada linea figura 
un nUmero que indica la distancia a la que la linea es vista desde u.o 
2ngulo de :; minutos, La AV se expresa coi:oo una fracciOn cuyo nUI11erador 
\'iene dado por el tamaño de lll letra mas pequeila identificada correctamente 
por el sujeto y el denominador por la distancia a la que se realiza la 
exploraciOn (6 metros). El valor numérico del denominador es la distancia 
a la cual la altura de la letra mas pequeña identificada subtiende cinco 
minutos de .ingulo visual sobre la retina. Cada componente de esta letra 
subtiende un minuto a esa distancia. 
El paciente irB identificando una serie de letras de tamaño 
dec~eciente, e~aminando separadamente cada uno de los ojos, sin o con 
oorrecciOn, a la referida distancia de 6 metros, 
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lito~ la olflld•t• vit'dl pr1set1.tada por los pacientes en los diferentes 
fl"'4'0't o!l.e e1t'<'ldio la hffios distribuido d• la siguiente manera: 
1 213 
1/2 
111 
1/8 -
l,'4 
1/8 
1/10 
1 • 0,6. 
0.5 - 0.2~. 
0,16 0,12. 
0,12 • 0,1 . 
P.tra la m1diel611 Ce la PIO hemos utilizado el 1on6metro de 
Alilla-1u~1-011 de &oldatu, que consiste en un doble prisma que tiene un 
Para realizar la lectura se tiloe la pelicula de 
t1grima.1 ~C!ll flU0reiceíia.a y se -utiliza un filtro azul cobalto. Cwtindo el 
f).~~J.>YJ tit)nlJ..¡i:ta .-..;;i& la cO-rnea se observan dos semicírculos amarillos, que 
S.m!l dab-iMt .¡ la Pfll.1!.'\lla de l&grimas teñid.a con f'luoresceina, en contacto 
''~ro. l.i.s !!Uta.des eiterM superior e i.nferior dal pt"i1ma. 
i•B:'l.w-ta ,je ""~ n"At.ero eti el dial y multiplic&ndolo por diez. Para lograr 
Wtli ~i>l>l ptu:is.~ ftl esee1nal q,ue los dos seuúcirculos estén correctamente 
~11m~rH"'l e11 la e61":!1Ga 1 v.ie sean de WI grosor correcto. 
)~.; 1;1t1.~1z.l't'-" el Teat Oicotónuco de Parnawcrth 15D. que pertenece 
1 que ea.ti to~stituido por fichas coloreadas con 
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que definen un color son, saturación, luminosidad y tonalidad). 
Esta prueba consta de 15 fichas de colores movibles, que en una de 
sus caras presenta una tonalidad distinta para cada una de ellas, y en la 
o·tr.s es·tán numeradas del 1 al 15, y hay una ficha fija de referencia a 
partir do 
" 
oual 
" 
colocan ,, resto segün •l color, previamente 
" 
desordenado al azar y 
" 
repite 
" 
prueba dos veces oon cada ojo, se le da 
la vuelta •l estuche y 
" 
nota ,¡ orden en qu• han sido colocadas ¡., 
fichas. Loo colores do estas fich.as van del azul al verde y amarillo, y do! 
rojo al violeta. L• exploración debe realizarse oon condiciones de 
iluminación y corrección Óptica adecuadas. Los resultados obtenidos se 
llevan a un diagrama y se conectan los nllmeros en el orden en que el 
pacient-e los ha colocado. Se obtienen !!neas paralelas al eje neutral 
(conect:a los colores neutros y por tanto los colores que confunden), En 
caso de existir alteraciones en la visión crom&tica, estas lineas permiten 
hacer un rápido diagnOstico y distinguir entre :protanopia, deuteranopia y 
tritanopia, La protanopia se define como ceguera para el color rojo, como 
.indicativo de un defecto eo el primer constituyente nécesario para la 
\•isiOn cromitica, La deuteranopia es la ceguera para el color verde, como 
indicativo de un defecto en el segundo constituyente necesario para la 
,·isi6n cromática. Y la tritanopia, es la ceguera para el color azul, o 
sea, la falta del tercer elemento necesario para la visión de colores. 
han 
III. MATERIAL Y METODOS 
HimQ$ r•sistrad4J los ru1ultados con esta prueba da la siguiente 
1) 1'11t sin alt1rac1ones, el ot'den de las fichas es correcto {del l 
.tl 15). 
2) c...111b.1oa min1mos, oe adsiten hasta tres errores en la colocación 
4t las fichas. 
3) \,.aabict en VA e1e: protan. deutan, tritan y tertaran. 
i+) Ca.mbiiet en des e 111s. 
'l) Cubi&$ 1111. trea e 11u1. 
,f.) Comb·iéf en tWltro ejes. 
&'ar-• al 1tst\Jt1i} de la nensibili<Ud al contraste se h.a utilizado el 
'~'1.)aHl"O~ 'C~>n't?as'\ S.i!'ns1tlvltY JWJttion Testar-" \VCTS) que consiste en un 
pil11.t•~ e-m tl ><u.tl agi.lreeen una serie de rejillas (45), agrup;adas en c1nco 
'!'U.¡~ (-l,\l,C,:J,.. .~".\ v <rdw ~ohimna~. Las filas v•.ria1:1 en ciclos, siendo la 
.f't'fM·~·a<rt-zi.a trui.~ eliua,1-A 111t1 la \lltiu.. 1 las colUILIDas varían de intensidad, 
"''~--.\i'l!'l~ áe it~IHll'tM a detetM. Se haA ••guido todas las condicion1:s 
.11M:i™1f,Jiad:io1 i>tlr tl fJ.brit.a)!lte, eOll)o distancia, ihmUnac.i.On etc., para todo1 
!etu P"~ª v1s10n a distan~ia da 3 111etroJ aprOximadamente, 
t.lfi'·LM"tt* t'4& o !"l "11r s•p.arado "! coa. la •d•c\l.lda co.c-re.cciOn 
djotilta p.a." ca;¡\.a tU!l!J. 
.. 
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2) vcrs 6000. 
Es el test para la visiOn cercana y se realiza .a una distancia de 
33 cm,, explorando cada ojo por separado y cada paciente con su 
correcci6n Optica adecuada. El ps.ciente va describiendo en cada 
fila la ori&ntacibn d& los sucesivo& e:nrejados, de. manera que l.a 
sensibilidad al contraste en cada frecuencia eap•cial es 
determinada por el U! timo enrejado en que el paciente ea capaz de 
discernir su orientaciOn. Una vez obtenida la sensibilidad .al 
~ontraste en cada una de las cinco filas, -determinamos la " curva 
de sensil:>ilidad al contraste", al marcar los resultados en un 
s:riifico. En este gr<ifico esta señalado el rango de normalidad de 
la sensibilidad al contraste de la poblaciOn sana, lo cual 
pennite comparar de una manera directa e inmediata el valor de la 
sensibilidad al contraste del paciente con los de la poblaci6n 
nonnal. 
3.5. PeriJDetria Autom3.tica Computarizada. 
En nuestro estudio se han utilizado dos tipos de Perimetria 
Automática Computarizada! el Octopus 500 y el Analizador de Campo 
Humphrey, Hemos examinado ambos ojos por separado con la correspondiente 
correcciOn Optica para cerca, y ell ambos casos real izamos Ull prograi:na 
central que analiza los 30 grados centrales del campo y un prosrama 
macular, A contin\l..a.ciOn describiremos cada uno de ellos, 
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t, 1 .L 'i?>-t9!Nll O!odt!o )00}. 
'.,,., cWiciQ-111• de la prueba se realizan en una cúpula de 42.3 cm. 
•J. 11 r •'1, · ~rMI cclor de fondo blanco, .lumin1onci• de fondo dti 4 asb., ta111.1ño 
<·la'< ~.• .. wlo dit tipo GQldmanri III, que compre1:1de 0,«3 grado$, color del 
E.1 cor11:rol de 
!' 1 ~a.:.•;" ~• realiz,. 1111tdia1:1t1 una ciimara d& televisibn que detecta la 
;;.,· .. ~:r.·.'>~ ~· 1.ma $Onda de infrarrojos cuyo reflejo ha de coincidir con la 
¡>t·•P•~.i .• ~ &'J.al n.o ocurr1r.t 11 11 piarde la fijaciOn o se parpadea, 
'"'"'!!. >tQ1.•ütMl:<i$ s• 1.lll9ti!ll411. de la s.igui.eo.t• form: 
:J fabla de Valorea. b la que 11 representa el umbral mod.ido en 
lte1beli.c1. 
'r'bla de ~raciOn. !!.n. la que se e1:pres.a la diferencia con un 
za..!ll;.o normal para la ed•d del paciente. tos valores de 
:,,~ »tl detect<i ll!.ÍJ.lJ1lO (1scotom.a absoluto) se .:.ndican por el 
~illll>ólo "8 ". 
n Ta.bh. d• Indices Globales. loJi valeres ca1cu1ado.s 51 .anota.n 
'"'tlJ\lllt~~t• con lo-s result<1dos correspondientes a una población 
"~irw.IL tt indic11 ~p \P.eab1litY factor), es deci.r el Factor de 
Pi.abH1M~ lnd1ea, en ta:itos por ciento, los "rrores falsos 
Si el valor excede el 1~% se 
" 
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4> Estala de grises, Se imprime el n1~ero de estinaslos y los Indices
de fiabilidad (errores falsos positivos y negativo.>. Si •l valor
de estos excede al 152 se recomienda repetir la exploraci¿o.
5> Simbolo de Enrejado. El resultado da las pruebas cuantitativas Se
expresan con abnboloa.
6) Perf11. 2~uestran los valores nbrales del perfil elegido en una
Oráf ita.
7) Lista numérica. Muestra todos los valores obtenidos con sus
respectivos valores medios y las desviaciones estándar asociadas.
El perímetro Octopus puede ser conectado a un ordenador personal de
tal manera que los datos pueden ser analizados estadistica,nente. Hemos
utilizado el Programa 36 que estudia los 30 grados centrales, COn un
tiempo medio de dnraci¿n de 6 a 12 minutos.
3.5.2. Hiamobre,
.
Es un perímetro de proyección automático cospiatarizado cuya misión
es la de proveer una perimetria automática completa, con un amplia gama de
pruebas de campo estático tipo estándar, y pruebas definidas por el usuario
que le permiten crear una propia cfistribuci¿n de puntos de prueba para
proporcionar informacihn de diagnóstico especifico.
Caracteristicas del aparato; Es un perímetro de proyección
automático, con una cipula de diámetro de 66 cm., que comprende los
Siguientes aspectos:
89
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A. Luaiuacia de fondo;
~. 31,3 apostilba (asU (la misma utilizada por el PerLeetro de
y recomendad. corso modelo por la Sociedad Internacional de
Pertaetria). El paciente necesita menos tiempo de adaptaci¿n a la
Laieosids4 de fondo antes de comenzar el test ya qué getléralmente vje~~
de otra estascie donde la luz sisbiental es mis intensa. Las l’mainosidsde.
4. froto mayores listen decrecer la sensibilidad si test.
fi. 11o del estlanlo:
El camak modelo ea el de Goldman~ III, pero pueden utilizarse cinco
posiMes tasAr, del estimulo 1 al 1’ de Goldmann. El analizador utiliza
normalmente el ceasfio III. ~ue comprende 0.43 arados y es lo
astirientosence pequeAo como pat-a encontrar incluso escotomas mininos, y lo
f~.ci.nc.aence amplio como para resultar relatiíament e inalterado por lo.
errores de re~rs,ciin residuales que puedan existir.
C. Intensidad del est~n.Io:
ana en un rango de 0.08 y O.000 esb. Los talores referidos a la
scnsibi:sdsd reriniana se refieren en decibelios. sai qué O decibelios
rrrre~ponde a 10.000 set y 31 decibelios • 0,08 saS.
0. Color del satinilo:
Lira blanca multirod..
E. Ns-nilo del estIma. y ‘1a~,do.&.aci¿n’:
ebjAo a que la fi;aci¿n del paciente es muy importante para la
osnennin de unos resultados fiables. los factores que afectan a ésta, so,
30
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del mayor interés para el diseflo de un perímetro. flos de estos factores
son la duración del estímulo y el orden en el cual éste es rajatrado.
La elección del tiempo de dursojós, del estinsilo se basa en el tiempo
de reacción h,~ano y en el principio de sumeción temporal. Este principio
afirma que, para duraciones muy peqiseilas, la visibilidad del estimulo
depende en gran medida de su esteta duración, de manera que la visibilidad
de un estimulo que permanezca reAs dc 0,3 segundos es prActicamente
independiente de la duración, Así, la visibilidad de un estímulo, es la
misma tanto si es mostrado durante un segundo como en tres. Por esto, los
diseíkdores de perímetros prefieren usar estímulos de duración tan larga
como sea posible. Sin embargo, hay que tener en cuenta que esta duración
debe ser mAs corta que el tiempo de latencia para los movimiento.
circulares voluntarios (alrededor de 0.25 segundos) de manera que el
paciente no tenga tiempo de mirar el estimulo en la perifarla del campo
visual. Esto podria desestabilizar la fijación y confundir el test ya que
Isa respuestas del paciente escarian basadas tanto en el campo periférico
como en el central. En conclusión, al analizador de campo Hinpbrey
utiliza una duración de estimulo de 0,2 segundos. Se consigue una fijaci¿n
más estable si el paciente no puede anticipar donde aparecerá el siguiente
estímulo. La automatización de la perimecría ha permitido la presentación
‘randomizade del estimulo, mejorando la fijación y por tanto, la
fiabilidad del teat.
Otra de las ventajas de la presentación del estimulo al atar
(‘randomizació&> es que el mismo proceso de exploración no puede afectar
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III. XATEIUSL Y ?2tonoS
¡a adaptacióa local de le tetina. Esto ocian, en algunos pacientes cuando
ae muestra ti., estimulo intenso en una posición de terminada y luego se
intents determinar el umkaral en la misias zona, podria resultar alterado, ya
que el estinalo anterior habris — blanqueado” parte del pi~nento retiniano
Neijl.A. y ~rance,82’.. 1981). A diferencia de la perimetria manual, la
automática ccmpijtarizada no repite el estimulo en un mismo punto o en una
misma gres, en un corto periodo de tiempo.
E. floeitorixaci¿e de la fijación:
Pasa que los resultados de la peris-etna sean válidos, el paciente
tiene wse fijar su mirada sobre un objeto de fijación. El control de ésta
se realiza en el agalizador de campo Huaphrey. por medio de la técnica de
éeñjl—Kraksn. Este método proporciona un indice de la calidad de la
fijación del paciente durante la exploración por medio de la exposición
periódica de ,aa estimulo en la mancha ciega. Le respuesta positiva indica.
i~s,¿a.,emte, una fijación pobre.
G. beteryámación del uzebral:
Para determinar el cabral. el analizador de campo utiliza un proceso
minucioso y catalogado. El astral visual se define frecuentemente como el
rsis~i,» brilín que el pat jente es tapaz de visualizar en una localización
dada del canzo visual. De esta manera. el analizador Husphre~ presenta un
estinulo inicial con una intensidad ligeramente mayor que el umbral
esperado para el paciente en estudio. Si el paciente ve el estimulo, el
analizador va disminuyendo ¡a intensidad del estimulo en 4 41. en sucesivas
pr,sencnicaes. hasta que no es percibido. En esa momento la intensidad se
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increnenta en 2 db. hasta que el estimulo es percibido de nuevo. Cuando el
paciente no ve el primer estilmilo presentado, se realiza el mismo proceso
en sentido contrario.
Este aparato es el ónico en el cual, si el urinal medido se separa 5
dI~. o más del valor esperado, para un punto en el campo visual, vuelve a
explorarlo. Esta segunda medida es imprimida entre paréntesis debajo da la
primera respuesta. En general, debe ser considerada como algo más fiable
que la primera.
Vemos a continuación los distintos programas que se pueden realizar
con el analizador de campo Huinphrey.
E. Programas.
1) Tasi Centrales: Central 241
Central 24—2
Central 30—1
Central 30—2
2) Teat Periféricos:
3) Test Especiales:
Periférico 30/60—1
Periférico 30/60—2
Escalón nasal (nasal step)
Semicírculo temporal (“temporal crescemt)
Neurológico 20
Neurológico 30
Central 102
Mácula.
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Los programas 30—1 y 30-2 son complementarios. En cada progrs,u
k
lo.s puntos empí esdos están separados seis grados. Cuando ambos test son
coobuísadcs, esta separación pasa a ser de 4.2 grados, por lo que la
efectividad de la prueba aumenta. Lo mismo Ocurre con los programas 24—1 y
24—2. Loa teas 30/60—1 y 30/60—2 tienen aisladamente una reduccz¿n de
doce grados. Del mismo modo, cuando son mezclados, Se obtiene una
resolutión de 8,4 grados. Henos trabajado con el programa central 30—1 y
c~n el macular. El prosrama central 33—1 cubre los 30 grados centrales y
explora un totalidad de 71 puntos, estando separados 6 grados los unos de
los otros, La mancha ciega está situada entre los 10 y 20 grados. El
programa macular estudi, los 4 grados central es y explora 16 puntos dos
veces cada uno con separación entre ellos de 2 grados, lo que di una
informaejin detalísda necesaria para determinar si el defecto afecta a la
fóvea - Lúsiesaente la mancha ciega esta excluida en este test
U Programas de ayuda:
El analizador de campo Fhnphrey tiene una serie de prograras, que
intentan aradar al explorador en el seguimiento de los resultados. Estos
%on
1) Programa de combinación:
Ha sido descrito anteriormente. Gracias a él, es posible
mezclas- o combinar resultados del tesu cuyos puntos explorados se
increada.,. De esta manera, la rejilla de resolución se hace
m~cbo más densa y la prueba es más sensible (a, estudia uzs mayor
ássro de puntos del campo visual). Es el caso de los programa
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30-1 y 30—2. También permite combinar un test central y uno
periférico, como el 30—2 y el 30/60-2.
2) Programa para calcular medias.
Halla la media de varios cesta. Programa ¿e comparación:
permite comparar los resultados de un test con otros previamente
realizados. La utilización de estos programas permite un
seguimiento del paciente nicho más detellado.
.3) Indices de fiabilidad;
Al interpretar los resultados de un test, el primer paso a realizar
es evaluar los datos Que indican la fiabilidad de ese test en concreto.
Estos datos denominados “indicas de fiabilidad’ son: fijaciones perdidas.
el núniero de errore, falsos negativos, falsos positivos y la fluctuación.
Si estos indices sugieren que los resultados no son fiables, el test no
será una ay-uds en el diagnóstico y la prueba debe repetirse. Definimos a
continuación, cada uno de estos ,%dices.
1) Pérdidas de fijación.
Durante el teat, el analizador de campo Hnaphrey investiga
periódicamente la fijación del paciente. Esto lo realiza
presentando un estimulo en la mancha ciega. Si el paciente
responde, se registra como fijación perdida. Si el valor de
fijaciones perdidas es superior al 20%, hay razones para
preocuparse y el símbolo la aparece a continuación de tal valor
95 1
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para llamar la atención del explorador. Cuando la fijación es
pobre, deben ser consideradas dos posibilidades: la más probable
es que el paciente no esté fijando bies,: en este caso, el test
puede no mostrar pequeños defectos y la intensidad de defectos
importantes podrá ser subestimada, ya que el paciente mirará el
estimulo con una zona de la retina isis sensitiva que la que
correeponderta si la fijación fuese buena.
La segunda razón para una fijación pobre puede ser una
mancha ciega mal localizada. En este caso • se deberá examinas’
temo está definida la mancha ciega en el esquema de
representación núserica de los umbrales. Si existe una mala
fijación y ninguno de los puntos explorados alrededor de la
fisiológica mancha ciega, muestra un defecto profundo o absoluto,
esto indica probablemente una fijación pobre. Sin embargo, una
mala fi jación más una mancha ciega bien definida, puede indicar
que el paciente realiza nichos errores durante el proceso de
exarsinación de la mancha ciesa, al principio del test , y no que
la fijación sea incorrecta. Realizendo una pequeña demostrado.,
antes de corseonar el test, puede ayudar a evites’ este problema.
2) Error falso positivo.
Za el transcurso de cada ten • ocasionalmente, el proye ctor
maniobra coso si presentare un estimulo, pero no lo hace. Si .1
paciente responde. se registra un error falso positivo. Un
n~ero alto de falsos positivos indica que el paciente es UD
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“alegre tirador”,
3) Error falso negativo.
Otras veces, un estimalo mocho más intenso que el mnabrel, es
presentado cii un área donde la sensibilidad ha sido ya
determinada. Si el paciente no responde, se registra un falso
negativo. Un nm~anero alto de falsos negativos indica fatiga o
falta de atención del paciente.
4) FLuctuación.
Para hallar este indice, el analizador de campo mide el
umbral dos veces en diez localizaciones predei<erminadas y
posteriormente lo calcula e, base a la diferencia entre la
primera y segunda medida, en cada uno de los diez puntos. Este
valor ea un indice de fiabilidad de las respuestas del paciente
durante el test. Un paciente eniy consistente en sus respuestas
tendria un valor de fluctuación bajo, mientras que un paciente
cuyas respuestas varien significativamente durante la prueba
tendrá un valor alto. Un valor de fluctuación alto puede ser el
primer signo de un defecto glucomatoso. También, si se asocia
con defectos del campo visual ya establecidos~ podría indicar
siemplemente que el paciente no presta la debida atencion o que no
entiende el. test
97
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X) Iwr.aiM, de los resaltados.
El analizador de campo nos imprime los resultados de los test
realizados, en •‘.,~ hoja de papel, en la cual también quedan reflejados el
tipo de teat. los paránetros que se utilizan, los indices de fiabilidad
P555 Cae determinado test, los datos del paciente y el ojo que se está
explorando, asi como el tiempo consumido en su realización y el ns~ero de
estímulos totales mostrados al paciente,
11 tos resultados se imprimen de tres formas diferentes:
a) Representación numérica:
La representación numérica aporta el uszbrsl de
sensibilidad en todos los puntos explorados. Loe puntos
en los que se encuentra una sensibilidad de al nenes 5 db,
menor de lo esperado, son explorados una segunda vez, y el
valor hallado se representa entre paréntesis. Este doble
esapeo permite verificar contestaciones inesperadas y
ayuda al explorador a diferenciar entre errores del
paciente y defectos del campo verdaderos. Generalmente.
el segundo valor puede ser considerado más exacto que el
prisiero. Por fuera y al lado de cada cuadrante, aparece
un nuniero que indica la suma de todos los umbrales
contenidos en ese cuadrante. Estos números pueden ser de
utilidad en la comparación de varios test de un masmo
individuo. La mancha ciega es representada por el símbolo
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b) Representación Gráfica en escala de grises:
Proporciona una idea inmediata del tamafio y seriedad
de los defectos del campo visual que pueden existir. Al
final de la hoja hay una escala comparativa que relaciona
los distintos símbolos en sris, con los decibelios que se
le atribuyen. El paso de un simbolo a otro corresponde
con un cambio de 5 decibelios en la sensibilidad. Los
bordes entre los distintos tonos grises son
apróximadamente análogos a las is~>pteras medidas cada 5
db. Recordemos que un cambio en la intensidad luminosa de
5 decibelioa es más o menos equivalente al cambio en el
tamaño del estimulo de Goldmann.
c) Representación indicativa de la profundidad de los
defectos hallados:
En la que se indica la profundidad de los defectos.
Los puntos anormales son representados por un nimiero que
indica la intensidad del defecto en decibelios. La
localización de la mancha ciegm . también aquí es
representada por el símbolo O”. El programa macular no
es mniprimido en escala de grises: tiene, por tanto, dos
formas de representación, una representación numérica y
otra en la que se indica la profundidad de los defectos
encontrados en decibelios. Los puntos cuya sensibilidad
es normal se representan con el símbolo A ¾
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L) Paqiacte estadístico.
Una aportación importante del analizador de campo Jlunsphrey ea el
programa o paquete estadístico denominado Statpac”, que nos permite un
tratamiento estadistico de los resultados obtenidos en los campos visuales,
Con este análisis se realizan tres importantes funciones. Se puedet
observar arcas sospechosas, que de otra manera podrían no ser evidenciadas
hasta teste posteriores. Permite no dar importancia absoluta a áreas que,
primera vista parecen sospechosas. A partir de ‘arios teste de un
paciente, se obtiene una detallada información sobre los cnnbios a lo largo
del tiempo en sus campos vieuales. Este paquete escadiatico esta basado
en un modelo del campo visual desarrollado a partir de la exploración de un
extenso grupo de sujetos normales.
Compara los resultados del test en estudio con el modelo para
determinar la frecuencia en la que el resultado hallado en una localización
dada del campo “isual del paciente aparece en la población normal. Junto a
este análisis ‘punto a punto • el Statpac aporta cuatro indices para
señalar cuanto se desvia la altura y forma de la colina de visión del
paciente de la normalidad.
El análisis estadístico puede ser expresado de tres formas
determinadas:
1) ‘ Overview’:
Presenta el estudio estadístico de al menos diez teste cts
cuatro formatos cada uno de ellos en una misma página. De esta
manera ge facilita la comparación. Los testa son imprimidos en
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orden cronológico. El ‘Change analysis” umiestra el estudio
estadístico de al menos diez tast en mss, misma hoja. Aqui. se
realiza un análisis de los cambios en el campo del paciente y en
el tiempo (es decir, desde el primer test incluido basta el
último). Se expresa el análisis de los cambios en un esquema a
modo de barra. El Single fisíd snalysis analiza los resultados
en un único test. La información que nos aporta el Statpac es
añadida en la mitad inferior de la hoja que obtenemos. Ea decir
tras los datos del paciente, indices de fiabilidad y el resultado
del test realizado (expresado en escala de grises y numéricamente
en decibelios).
2> Diagramas de desviación total:
Aparecen en la mitad inferior de la hoja y a la izquierda.
El diagrama superior consta de valores numéricos y expresa la
diferencia, en decibelios, entre los resultados del test del
paciente y lo que corresponde a una persona normal de su misma
edad. El diagrama inferior consta de simbolos que nos indican la
probabilidad que existe de que esos resultados estén dentro de la
normalidad. Asi. por ejemplo, eí símbolo completamente negro
indica que la desviación encontrada en esa punto ocurre en menos
del 0,05% de la población normal, por lo que ese punto debe ser
considerado sospechoso.
Ial
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3) DIagramas de patrón de desviación:
Aparecen en la mitad inferior de la hoja y 5 la derecha. Son
similares a los esquemas anteriores, excepto en que aquí, el
Statpac o análisis estadístico ha corregido posibles cambios del
campo en conjunto, causados, por ejemplo, pos’ cataratas O pOS
pupilas pequeñas. Del mismo modo, también se corrigen resultados
supernorrales’, de este manera se hace el análisis mas sensitivo
para la diatección de oscotomas.
Las cataratas por ejemplo, producen un descenso global es, la
sensibilidad del campo. El statpac es capaz de corregit esta
pérdida y así, en los resultados obtenidos en loe diasramas de
patrón de desviación, se ha encontrado eí efecto debido a las
cataratas.
La sensibilidad foveal tambidn tiene un tratamitnto
estadístico. Cuando está significativamente deprimida, aparece a
continuación un símbolo de probabilidad, idéntico a los
anteriores, que del mismo modo nos indica la probabilidad de que
ese valor sea normal para la edad del paciente en estudio.
M Los indices globales:
Proporcionan una orientación para ayudar al explorador a valorar los
resultados del campo como un todo, y no punto por punto, como es realisado
en los ¿iagraa.s di deaviaciór. total y da patrón da dnviacióm.
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Estos indices sonl
1) Desviación media (MD);
Es la depresión o elevación media del campo del paciente
en conjunto, respecto al campo normal de referencia. Si esta
desviación es importante, aparecerá a continuación un valor
que nos indica que proporción de la población normal muestra
una MD mayor que la encontrada en el test y, por tanto, la
probabilidad de que ese valor sea patológico. Los valores
para esta ‘p” que pueden aparecer son: 10%, 3%, 21, 1% y
0,5%.
2) Patrón de desviación estándar (PSD):
Es una medida del grado en que la forma del campo del
paciente se desvie de lo normal para su edad. Un 150 bajo indica
una colina de vts’on uniforme. Un 150 alto indica una colina
irregular y puede ser debida a una variabilidad en las
respuestas del paciente o a irregularidades en el campo visual.
De la misma manera, en la MD. para indicar la significación
estadística del patrón de desviación modelo, aparecera a
continuación una ‘p con los valores: 10%, 3%, 22. 1% y 0.3% que
nos indicará el porcentaje de población normal que tiene un 150
mayor del encontrado en el test es, cuestion.
3) Fluctuación (SP: Short’term fluctuationfl
Es un indice de la consistencia da las respuestas del
paciente durante el cest. Se obtiene explorando dos veces, al
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menos, diez puntos preseleccionados. Igualmente que en los
anteriorna casos en determinadas ocamiones aparatera una “p a
continuación con loe mismos posibles valores y con la niasna
significación.
4) Patron de desviación estándar corregido (CPSD):
Es una misma medida que intenta cuantificar lo que se desvía
la forma de la colina de visión del paciente de la forma de la
colitis normal para su edad y, una vez corregidas, las posibles
variaciones del campo en conjunto (lo mismo que se hacia en el
diagrasa de patrón da desviación>. Como se ha dicho en la lSD,
una colina de visi& irregular podría ser debida a respuestas del
paciente no fiables, a alteraciones en el campo o a combinacion
de sobos factores. Con el indice OlSIl se intenta quitar Ita
defectos debidos a la variabilidad del paciente durante al teet y
presentar solamente las irregularidades causadas por pérdida de
caapo. El CPSL depende de PSP y SP. Con el mismo significado
que ea los índices anteriores, aparecerá una p’ a continuscion
con Ita giramos valores,
Ea el análisis de los resaltados de los campos visuales con cada
uro de loe perímetros, be,aos tenido en cuenta cada uno de loe valores
sigulontes:
1) Valor teatral o foveal.
2) Número de estiesilos.
3> Errores falsos positivos.
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4) Errores falsos negativos.
5) Fijaciones perdidas.
6) Fluctuacton.
7) Xanch.a ciega:
Tipo 1~
seguu, la extensión se ha valorado comol
Cuando no está rodeada por ningún punto con
disminución de sensibilidad o lo está por un punto.
Tipo II: Cuando está rodeada por dos puntos con pérdida de
sensibilidad.
Tipo nI: Cuando está rodeada por tres o más puntos.
8) Escotomas
En cada uno de ellos hemos definido la localizaci¿n. la
intensidad en decibelios y el área o extensión del mismo <según
el número de puntos explorados en los que se observo une
disminución de la sensibilidad retiniana> . En cuanto a la
localización se ha dividido el carpo central en cuadrantes (TS,
TI, NS, SU y en tres zonas concéntricas según la distancia desde
el punto central (de O a 10 grados, de 10 a 20 grados, y de 20 a
30 grados>, con lo cual, los escotomas los clasificariamos en~
a). Centrales: comprenden los 10 grados centrales.
1). Periféricos: de 10 a 20 o de 20 a 50 grados.
c>. Arciformea: que por definición se consideran como
escotomas a continuación de la mancha ciega, y comprendidos
entre 10 y 20 grados centrales, con más de tres puntos de
extensión. Para determinar la extensión del escotoma se ha
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realizado manualmente un recuento del número total de
estímulos que tenisal una intensidad por debajo de 5 db de la
unter.ezdId moma
1 supuesta para la edad del individuo, y que
el perisetro tiene computarizada en su memoria. Igualmente
para determinar La sensibilidad retiniama media de la zona
eseotomatoaa, se han sumado todos los estimmzlos por debajo
de 5 db y se han dividido entre el número total de dichos
estisulos -
1) Henos consideradO la desviación media (MD), el patrón de
¿esvsación estándar (PSI> el patrón de deaviacion estandar
corregido (CPSD>.
tol La avaluación del campo eacular se ha rea¼zado entre 1,5 y 4
grados y hemos tenido en cuenta los siguientes par~metrcs
al. Valor foveal
1). Número de estimilos
o> Errores falsos positivos
dI. Errores falsos negativos
el. Fijaciones perdidas
Lb Fluctuación
En la esícración de lo.e ascotomas maculares hemos tenido en cuenta
la Localiaacióa 1,5 grados. 4 grados y de 1.5 a 4 grados, para cada una de
las somas <1$. TI, SEN!>. Nra determinar la extensión del escotosna y la
s.mieibilzd.d reticisa. se ha realizado el mismo procedimiento que en el
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campo visual central <Véase pag 105 y 106). Ro hemos hecho selección
específica para cada prueba, sino 1. del conjunto del trabajo.
Hemos analizado en el grupo de pacientes normales un total de 53
personas (110 ojos).
Humphrey <Programa 30—1): 32 ojos
Octopus <Programa 36) 1 56 ojos
Sin campo visual : 2 ojos
El programa macular del Humphrey se realizó en todos los pacientes a
los que se les hizo el programa 30—1 del Humphrey (52 ojoa) y además
también se realizó en 28 ojos que habian hecho la prueba con el Octopus
(total de ojos con programa macular 80).
En el grupo de pacientes diabéticos sin retinopatia hemos analizado
un total de 97 personas (194 Ojos).”
Humphrey ( Programa 30—1): 97 ojos
Octopus < Programa 36 ) : 88 ojos
Sin campo visual 9 ojos
El programa macular del Ifumphrey se realizó en todos los pacientes a
los que se les hizo el programa 30—1 del Humphrey <97 ojos).
En el grupo de pacientes diabéticos con retinopatía, hemos analizado
un total de 103 personas (206 ojos>.
Humphrey (Programa 30—1): 54 ojos
Octopus ( Programa 36 ) : 144 ojos
Sin campo visual : 8 ojos
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El programa macular del Humphrey se realizó en todos los pacientes a
los que se les hizo el programa 30—1 del Humphrey (54 ojos) y ademÁs en 6
ojos a los que se les habla realizado el Octopus.
Los pacientes <ojos) que no tienen campo visual se les elininó de la
prueba por mala colaboración.
4. ESTUDIO DEL FONDO DE OSO
.
En el estudio del fondo del ojo exploramos segmento anterior del ojo
y retine, con la lámpara de hesdidura Haag-Streit 900 y la lente de urea
espejos de Goldznann. Previamente dilatamos ambos ojos de cada paciente con
tropicamida y ciclopléjico al 1%. Una vez dilatado, el paciente se coloca
en la lámpara de hendidura, apoyando barbilla y frente, y se ajuste el
taburete para su mayor comodidad. Se observa el estado del cristalino que
se evalúa (si presenta o no esclerosis).
A. continuación instilamos dos gotas de colirio de anestésico doble
en el fondo del saco conjuntival; posteriormente, se pone una austancia
lubricante metilcelulosa al 21 en la superficie de contacto corneal de la
lente de Goldmann, lo que facilita la colocación posterior de la lente de
Goldmann, para la correcta visualización de la retina central y periférica.
Se realiza un dibujo del fondo del ojo, que nos da idea del grado de la
retinopatía.
Las distintas partes observadas se colorean siguiendo el código
Internacional de colores: coroides en marrón, exudados en amarillo,
piwnentación retiniana en negro, hemorragias en rojo, edema macular en azul.
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Para la clasificación de la liD en el fondo de ojo, hemos seguido a
Lee y Mc Mecí (1966>. cuya clasificación confiere cinco grados de severidad
para cada une de las lesiones fundamentales; angiopacia exudados,
recin-opatia proliferativa (angiopática o fibrovascular —A— y no vascular —
Nj, hemorragia vítrea y alteración macular (Vósee Gráfica de Lee y Mc
Mecí. pag. 109 >.
Para nuestro grupo de estudio, las alteraciones retiniansa del fondo
da ojo, en pacientes diabáticos, las hemos agrupado siguiendo a Lee y
Y.cMeel, en 4 grados:
Grado normal,
— Vasos reticianos normales, no alteración de retina.
Grado 1 (leve):
— Dilatación venosa (estimada según la relación arteria/vena = 1/1,5,
pero menor de 1/2 uniformidad en el calibre venoso).
— Yicrosneurismas y/o hemorragias (incluido edema retiniano) con
afectacion menor de 1/12 de área de fondo de ojo y lesiones en
punteado.
— Exudados blandos y duros con afectación menor de 1/12 de área
de fondo de ojo’
Grado 2 (moderado):
— flilacaccon venosa (relación arteria/venar 1/2 pero menor que
1/2,3. ligera tortuosidad vascular y ligera variación en el
calibre).
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— Microaneurismas y hemorragias con afectación de 1/12 a menos de
2/12 de área de fondo de ojo.
— Exudados blandos y duros con afectación de 1/12 a menos de
2/12 de área de fondo de ojo.
Grado 3 <avanzado):
— Dilatación venosa (relación arteria/vensa 1/2,5 pero menor de
1/3. marcada tortuosidad vascular y variación en el calibre es,
menos de 1/2 del árbol ~sacular).
— Microaneurismas y hemorragias - con afectación de 2/12 a menos
de 3/12.
— Exudados duros y blandos, con afectación de 2/12 a menos de 3/12.
A nivel macular hemos tenido en cuenta el tipo de edema: edema
foveolar edema focal, edema macular difuso, edema macular cistoideo y
edema macular qu:stico.
En todos los casos realizabamos la prueba de lámpara de hendidura:
Valorando LOO’, cuando existe alteración de trozo de hendidura (distorsión o
falta) y Los—, cuando el paciente veía sin alteración la hendidura de la
lámpara.
Excavación papilar: Se ha considerado excavación papilar patológica
a partir de diámetro papilar aproximado de 0,5 — 06.
5. EXPLORACION BIOMICROSCOPICA DEL VITREO
.
En el examen biomicroscópico de vitreo hemos utilizado la lente de
Ooldmann de tres espejos. Cada espejo tiene un ángulo de inchnaczon
lii
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diferente respecto al eje óptico de la lente. La porción central de la
lente permite la visión de la porción axial de la cavidad vítrea. Los
espejos proporcionan la visión de las zonas periféricas de fondo de ojo y
vitreo, la variación del Ángulo de observación permite ir viendo las
distintas áreas de fondo de ojo y el estudio de la relación
vitreorretiniana en cada meridiano. Si tomamos como referencia un plano
paralelo al iris del paciente. al mirar a través del espejo que forma un
ángtlo de 73 grades respecto al citado plano, obtendremos una visión de la
zona ectoacor~al del fondo. si lo hacemos a través del espejo que forma un
arLg’410 de 67 grades respecto a dicho plano, veremos el fondo periférico
desde la porción anterior del ecuador hasta el borde posterior de la ora
serreta y su área correspondiente de la cavidad ‘-itrea. Si miramos a través
del espejo que forma un angulo de 59 grados veremos la ora sen-ata, la base
del vitreo y el ángulo irido—correal.
Comenzamos le exploración con baja sagrificación y una hendidura
flnon•usa ‘ertizal y observamos le cavidad Central desde detrás del
oz-isnalton hasta la ratina. El sirreo anterior se ve mejor con un ángulo
amplio de oltainact¿n—observscáón. que proporciona un gran campo oscuro con
el que se Csaa.na la cerrión óptica. Para examinar el vitreo posterior hay
tus estrechar el ár.guio de jlsinación—obaervsción para permitir que ambos
eJeC oculares del observador penetren por la pupila del paciente. La
voalon a través de la porción central del cristal de tres espejos puede
esnenderse periféricascente dirigiendo la mirada del paciente hacia un lado
y deslizando la lente de contacto al lado opuesto.
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La retroiluminación se utiliza para detectar partículas en la
cavidad vítrea y en la superficie retinisna interna se obtiene coas una
óptima inclinación de la hendidura que se focaliza débilmente debajo de la
estructura que queremos escudriflar.
La oscilación técnica se usa en el estudio de los detalles vitreos
con retroiluminaciós, e iluminación directa focal. Se llevan a cabo ascensos
y descensos del microscopio cuando le hendidura está horizontal u oblicua o
bien se mueve el microscopio de un lado a otro cuando la hendidura está
vertical, Puede además moverse el brazo de iluminación de delante a atrás
rotar la orientación de la hendidura alrededor del eje vertical o cambiar
la incidencia de la hendidura en la parte central o en los espejos de la
lente de Goldmann.
11 paciente debe mirar rapidamente arriba y abajo o a derecha e
izquierda y volver en seguida a la posición primaria de mirada. Batos
mov:m,.encos bruscos alteran la configuración del cuerpo vitreo, que
continua moviéndose después de que el globo ocular quede en la posacion
primaria. Esta técnica sirve para mostrar mínimos desprendimientos de la
cara posterior del vítreo y detectar débiles adherencias vitseorretiniar,as.
Siempre se realiza un ‘barrido” del globo ocular llevando a cabo
numerosos cortes transversales en serie de abajo a arriba; sagitales de
izquierda a derecha también en serie, y oblicuos. Se consigue así tener
una imagen tridimensional en la relación vitreorretiniana.
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Jara obtener una vistos, optima de vítreo y retina se debe ajustar
continuaaente el ángulo de iluminación—observación el grado de inclinación
de la lámpara de hendidura, la rotación del espejo de iluminación el foco
y altura del microscopio y la posición de la lente de contacto. Siempre
representamos los cortes opticos más significativos obtenidos con la
biomicroscopia en el esquema tridimensional de Tolentino: este esquema se
compone de ua dibujo del fondo ocular, dos secciones ópticas verticales y
una horizontal en que plasmamos los cortes ópticos más significativos, que
podemos orientar a nuestro gusto, y nos proporcionan una imagen
tridiseasional del Dnm,or vitreo y de la relación vicreo—reciniana. Ea
estos esquesas utilizaeos los colores del código internacional
representando el vitreo en verde,
Para realizar el estudio dinamzco,
rideocineearosráficc del vitreo desprendido, usamos la
y na lá~ara de hendidura fotográfica tipo Nikon.
horí~,rtal y verticalmente para acercar su eje óptico
zureas de visualización y evitar las reflexiones
superficie. Se mueve de atrás hacia adelante para enfocar.
fotosráfico y
lente precornesí de
La lente se mueve
al eje óptico del
luminosas de su
Podesos resumir que aporta una imagen real e inve rtida de los
detalles de fondo de ojo y vitreo y que si se acerca la lente al ojo del
paciente eejora el enfo
9,e de la ieságen.
Para e: desprendimiento de vitreo hemos seguido la clasificación de
Tolertimo, P.C. 1 coLe (1976>.
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A. Desprendimiento de Vitreo Posterior Completo (flYPC):
Indica separación de la totalidad del vitreo desde la porción
posterior de la tetina hasta la base del vítreo. El vítreo desprendido se
desplaza hacia delante,
1. Con colapso:
Es la forma más frecuente. El vitreo toma forma de bolsa
colapsada y adherida a la ora serrata. Si el colapso es muy
grande. el espacio retrovitreo puede alcanzar mayores dimensiones
que el propio vítreo.
2. Sin colapso:
~.a corteza del vitreo adopta forma de semi—esfera. Su
superficie desprendida es paralela a la superficie de la retine.
estando separadas ambas por el espacio retrovícreo.
5. Desprendimicoto de Vitreo Posterior Incompleto (ISVPI>:
Indica separación parcial del vítreo de la retine
1. Con colapso.
Se observa con frecuencia en los cuadrantes superiores,
posiblemente por la tendencia del vitreo a la licuefacción en
esta zona y por la acción de la fuerza de la gravedad. La
porc,.on superior desprendida se colapas formando una grao laguna.
2. Sin colapso.
Puede adoptar dos formas: El corte desprendido puede
conservar su forma convexa, siendo más o menos paralelo a la
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superficie de la ratina, o bien al corte ea plano, y puede
extenderse desde un punto del fuadus a otro.
3. Sin colapso y con contracción.
El vxcreo se contrae formando un pliegue retiniano. Pueden
observarse zonas de tracción vitreo—retinianas, siendo frecuente
la asociación de tejidos fibrosos a nivel del disco.
O. Desprendimiento de Vítreo Posterior Atipico (LVP a> -
1. En túnel.
La parte desprendida se dispone de tal forma que el vitreo
adopta una inorfologia semejante a la de un túnel dirigido hacia
delante y adherido al disco óptico
1. En hasta.
En raras ocasiones, el vitreo puede quedar en una parte
.ntarcerado. en una huida perforante del globo. Otras partee
pueden ser traccionadas por las zonas de incarceracion,
produciéndose un desprendimiento de vitreo en forma de hamaca
3. Con dehiscencia cortical posterior.
Se produce en casos de extrema licuefacción del vitreo,
pudiendo ser afectada una gran zona del cortez posterior. Este
puede tener un orificio abriéndose a una cavidad llena de liquido
en licuefacción Este orificio comunicará esta cavidad con el
~sPac.o retro—vitreo. Es aig frecuente observarlo en los
cuadrantes superiores -
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6. ANGIOPLtJORESCEI24GRÁFIA CAPO)
.
La AYO del fondo del ojo es extraordinariamente valiosa para el
estudio de la fisiología normal y patológica de la circulación retiniana y
coroidea así como para evidenciar procesos patológicos que afecten a la
mácula. Para obtener angiogramas de buena calidad las pupilas deberán
estar dilatadas y los medios transparentes del ojo deberán ser claros. El
paciente se coloca sentado frente a la cámara con uno de sus brazos
estirados. Se toma unq fotografía con la luz aneritra y a continuacios,
se inyectan rápidamente 5 ml de fluoresceína al 102 (otros prefieren 3 ml
al 25% ya que proporciona mejo+es resultados en medios turbios) en vena
antecubital. Se toman fotografías a intervalos de un segundo
apróximadamente entre los 5 y 25 segundos siguientes a la inyección.
.ras haber fotografiado la fase de tránsito de un ojo se tomas,
fotografías de control del ojo opuesto; en caso necesario pueden tomarse
fotografías a los diez minutos y en ocasiones a los veinte minutos
siguientes.
~a fluoresceína entra en el ojo a través de la arteria oftálmica
pasa a la circulación coroidea por las arterias ciliares cortas posteriores
y a la circulación raciniana por la arteria central de la ratina.
A. Pases del angiogra,na.
Fase 1.
Pase prearterial. durante la cual se llena la circulación
coroidea, no habiendo llegado al contraste aún a las arterias
retinianas
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2. Pase II
Es la fase arterial que tiene lugar un segundo después de la
fase anterior, y que comprende desde la aparición del contraste
en las arterias basta que se llena la totalidad da la
circulación.
3. Pase TI!
Es la fase arcano—venosa (fase capilar> que se caracteriza
par el llenado completo de las arterias y capilares con flujo
laminar precoz en las venas.
4. Fase Tv.
Es la fase venosa puede ser dividida a su vez en períodos
precoz, intermedio y cardio. según el grado de llenado venoso r
vaciamiento arterial.
Para nuestro estudio hemos clasificado las diferentes alteraciones
en la LOO, en los siguientes grados;
Grado l~ ATO normal,
Grado 1: lIemos considerado al menos una de las siguientes
sl.ceracionea o las posibles combinaciones entre allaSl
retraso del relleno coroideo, oclusión y/o dilatación
de capilares, no perfusión, roturo de red copilar,
capilaropacía, shunts sn-ario—venosos
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Grado 2: Hamos considerado al menos una de las siguientes
alteraciones o las posibles combinaciones entre ellas:
macroaneurismas, hemorragias y anidados.
Grado 3 Hemos considerado al manos una de las siguientes
alteraciones o las posibles combinaciones entre ellas:
edemas maculares <focal, difuso, cistoideo y quistico>.
Grado 4: Neovasos.
Grado 5: Otros <Drusas, alteración del epitelio pigmentario,
atrofia coroideo—retiníana> -
En el grupo de pacientes normales, sólo se ha realizado es, casos en
que el aspecto del fondo de ojo inducia a pensar en la asistencia de alguna
alteración. Hemos realizado la APG en los siguientes pacientes:
Mujeres mayores de 35 años: 2 casos.
Hombres mayores de 55 años: 1 caso.
it, el grupo de disbécicos sin StD. según el aspecto del fondo de ojo
tanabién se ha realizado la .kPG tratando de detectar una afectación muy
Incipiente. El número de pacientes han sido los siguientes:
Mujeres menores de 55 años; 1 caso.
Mujeres mayores de 55 años: 6 casos.
Hombres menores de 55 años: 1 caso.
Hombres mayores de 55 años: 6 casos.
En el grupo de pacientes diabécicos con RL, también se ha realizado
según el aspecto del fondo de ojo ( maculopatías, edema macular,
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aicrohemorragiaa) no se han realizado en los casos que presentaban
aisladamente microaneurisflas, drusas, exudados reaccionas alérgicas, etc.
La distribución ha sido la siguiente;
Mujeres menores de 55 años: 9 casos.
Mujeres mayores da 55 años; 32 casos.
Hombres menores de 55 años; 7 casos.
Hombres mayores de 55 años: 16 casos.
7. TPXDAMPMIO ESTADíSTICO DE LOS DATOS
.
El tratamiento estadístico de los datos lo hemos realizado bajo eí
asesoramiento de un analista perteneciente a un centro especializado da
proceso de dates.
ti Programa con que hamos trabajado ha sido el Programa Statgraphics
y Lotus.
Los teste estadísticos utilizados han sido las Tablas de
Concirigencia <prueba de Chi Cuadrado de independencia). Análisis de
varianza y Análisis de Regresión Simple.
7.1. Tablas da Continaencia. Prueba de “Clii Cuadrado” de Indamendencia
Las Tablas de Contingencia se usan en relación con clasificaciones
múltiplas. El tipo más sencillo de una Tabla de Contingencia se obtiene si
clasificamos una muestra mediante dos criterios.
ti problema que se considera en relación con las Tablas de
Contingencia consiste en ver si las caractaristicas que llevan a la
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clasificación son independientes: esto es, la distribución de una
característica debe ser la misma independientemente de la otra.
El procedimiento de las Tablas de Contingencia se utiliza para
analizar variables de tipo discreto frente a grupos generados por otra
variable discreta.
Variable Discreta.
Une variable aleatoria es discreta cuando toma un número de valores
finito. Estas variables corresponden a experimentos en los que se cuenta
el número de veces que ha ocurrido un suceso. Variables de este tipo han
sido por ejemplo. el sexo, la hipertensión arterial, hipercolesterolemia,
el teec de colores, el arado de afectación del fondo de ojo, etc.
Dada una muestra, se desea analizar una característica que es medida
sedianta una variable discreta Puede interesar dividir esta muestra en
varios grupos, según otra variable discreta Mediante a Tabla de
Contingencia podemos decidir si la característica general se conserva en la
misma distribución en cada uno de los grupos,
La aplicación de ordenador utilizada nos calcula los valores de la
variable Chi Cuadrado estimada, por lo que para aceptar o rechazar
hipótesis cuando trabajemos con variables discretas sólo tendremos que
comparar ese valor con al correspondiente en la Tabla de Chi Cuadrado’ de
Peer son
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7.2. AnÁlisis de Vas-iamza
.
El Análisis de la Varianza ea un procedimiento creado por R. A.
Hachar en 192$ pata descomponer I.a variabilidad de un experimento es,
componentes independientes que pueda atribuirse a causas distintas.
A partir de la imiestra de tina población, se puede analizar una
c~rscceristica de la muestra que. siendo una variable continua puada
representares con la media y la varianza del factor asociado a la
característica.
Variable Couttnua.
Se dice que una variable aleatoria es continua cuando puede tomar
cualquier valor en un intervalo. Es decir entre dos valores da una
variable continua, siempre se puede encontrar un valor intermedio.
Variables de este tipo han sido, por ejemplo los niveles de glucemia, edad
de comienzo y duración de la diabetes la sensibilidad al contraste, la
excenalón a intensidad de los esentomas etc.
Dentro de la muestra puada haber otras caracteriaticas que por su
caracter de discretas son capaces de dividir la muestra en varios grupos
tantos como valoree posibles tenga la variable discreta.
Si para cada una de estas subnuescras se calcula la media y la
var:anza de la variable continua a analizar, se pueden presentar Varias
situaciones.
1. ¿~ua tanto las medias como las varianzas de los distintos grupos
formados sean igualas, con lo que concluiremos que la variable
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continua asociada a la característica no es dependiente para los
grupos formados a partir de la variable discreta.
2, Que las medias sean distintas y las varianzas también, en cuyo
caso se determinara que la caractaristica asociada a la variable
continua es dependiente de la variable discreta y, por tanto los
grupos formados se comportan da distinta manera frente a esta
característica,
3. Si las medias son iguales pero las varianzas sos, distintas, se
dice que los grupos no son homogéneos, ya que su variabilidad es
distinta y. por tanto, la caracteristica analizada es dependiente
del grupo a que pertenezca.
4. Di las medias son distintas’ aunque la variabilidad sea
similar, se concluye que los grupos no son homogénsos, ya que
fenomenos distintos pueden tener variabilidades similares. Además.
la hipótesis de partida es que las medias de los grupos son
iguales.
El concepto de igualdad que presentamos en las afirmaciones
anteriores se analiza desde un punto de vista estadístico donde le igualdad
alcanza un carácter de similaridad. Rata carácter va a ser definido por el
nivel de confianza de las pruebas que se van a hacer. Así, por ejemplo, se
hablará de que con un 95% de seguridad aceptamos o rechazamos la igualdad
da medias y varianzas dentro de los grupos formados por la variable
discreta.
r
Y
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El Análisis de la Varianza se basa en el estudio de las diferencias
entre la media total de la muestra y las medias de los distintos grupos,
así como las diferencias entra cada elemento de un grupo y su media.
Calculando un coeficiente de variabilidad para la muestra y
comparándolo con el valor que en las mismas condiciones presenta la tabla
de distribución creada por Fisher, podremos analizar si se acepta o 55
rechaza la hipótesis de la igualdad de medias de los distintos grupos
formados por la variable discreta.
7.3. Análisis da Resresión Simole
.
Se utiliza para analizar la dependencia de una variable continua
respecto a otra variable continua.
La dependencia de una variable respecto a otra se haca a través de
una recta. La ecuación de la recta es de la forma Y= a • b 1< donde X
sería la variable independiente a Y la variable dependiente. El valor a
es la ordenada en el origen, que indica el valor de la variable dependiente
para el caso da que la variable independiente valga cero: es decir. e”
indica el valor de Y en el origen y b” es la inclinación de la recta.
Posteriormente, se utiliza el Análisis de Varianza para contrastar que la
hipótesis de que astas variables están relacionadas mediante una recta es
cierta.
Ejemplo de este estudio ha sido analizar la Sensibilidad al
Contraste y las cifras de glucemia.
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En este apartado analizamos la constitución general de la muestra,
la influencia del estado metabólico de los pacientes y la repercusión que
el grado de afectación ocular por la retinopatía y especialmente la
ralacton vitreo—retiniasia pueda tener sobre las pruebas funcionales -
1. DISTrEUCION GENERAL DE LA MUESfltA
.
1.1. Población considerada
Grupo Normales
Grapo Diabáticos sin Ratinopacia
Grapo Diabéticos con Retinopatia
<Véase Gráfica 1>.
1.2. Edad media
La edad media en
La edad media en
es de 58,7 años.
La edad media en
es de 60,6 años.
55 pacientes 5 21,6 1
97 pacientes 38 1
103 pacientes = 40,4%
el grupo de pacientes normales, es de 54.6 años.
el grupo de pacientes diabáticos sin retinopatía,
el grupo de pacientes diabáticos con retinopatía
Los pacientes normales tienen una media en años inferior a la de los
diabáticos. Los pacientes diabáticos con ratinopatia son los que han
presentado una media de edad más alta.
Aplicado el análisis de varianza con un nivel de confianza del 95% y
un posterior análisis de rango múltiple, se observan diferencias
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estadisaicamante significativas entre la edad de los pacientes norsnales y
los pacientes diabéticos.
Entre diabéticos sin retinopatía y diabéticos con retinopatsa no SC
observaron diferencias escadiacicainente significativas entra las edades de
los 2 grupos, es decir, presentan una distribución honogénea en cuanto a la
edad <Véase Gráfica 2>.
1.3. Niveles de alucemia en diehéticos
.
Las cifras medias de glucemia en diabéticos sin ratinpatia han sido
da 155,6 mg/dl y en diabéticos con retinopatia de 183 mg/dl. 56 han
observado diferencias estadistjicamente significativas entre ambos grupos de
diabéticos y los niveles de glucemia. Por canto. los diabéticos con
rasinopacía tienen cifres superioras de glucemia que los diabéticos sin
reclnopatia. Para el tratamiento estadistico de los datos hemos aplicado el
análisis de varianza con un 95t de confianza y un posterior análisis de
rango múltiple.
Se han considerado los casos con niveles de lle,aoglobina glicosilade
dentro de los limites aceptables en los diabéticos < 10 %.
1.4. Edad media de comienzo de la diabetes en los pacientes diaWcicos
La edad media de comienzo de la diabetes ha sido la sigtiittttC
total de biabéticos — media: 51,4 allos,
lliaflticos sin retinopatia —. media: 52,7 años.
Pisbéticos ron retínopacla — sadia: 50,1 dos.
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Aplicado el análisis de varianza correspondiente con un nivel de
confianza del 951 y un posterior análisis de rango múltiple, no se han
observado diferencias estadísticamente significativas en la edad de
conienzo de la diabetes entre diabéticos sin retinopatía y diabéticos con
retinopatía, aunque, como ha podido observaree, los diabéticos con
retinopatia tienen una edad de comienzo más precoz que los diabáticos sin
retinopatía <Véase Gráfica 3).
1.5. Relación entre el coasienzo de la diabetes , las altarapiones del fondo
da ok en diabáticos con retinonatís
.
No se han observado diferencias estadisticamenre significativas
entre el comienzo de la diabetes y las diferentes alteraciones del fondo de
ojo. Loa resultados son los siguientes:
Grado O 48,9 años
Grado 1 53.43 años
Grado 2 48,79 años
Grado 3 43.4 eños.
Para el estudio estadístico hemos aplicado el análisis de varianla,
con un 95% de confianza y un posterior análisis de rango múltiple.
1.6. Relación entre el comienzo da la diabetes y los edemas maculares en
diabáticos con retimonatia
El grupo de pacieettas con retinopatía que presentan ademas maculares
tienen una edad media de comienzo da la diabetes de 50.3 años y los que no
tienen edemas maculares de 49,8 años, no siendo esta relación
estadísticamente significativa. Para el estudio estadístico hemos realizado
-J
(
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al análisis de varianza, con un 93% de confianza y un posterior análisis de
rango múltiple.
1.7. Duración de la diabetes
.
En total la media de duración de la diabetes en todos los
diabáticos ha sido da 8,2 años. En el grupo de diabáticos sin retinopatia,
la media de duración de la enfermedad ha sido de 6 años, y de 10 años para
el grupO con retinopatía.
Aplicado el análisis de varianza correspondiente con un nivel de
confianza del 93% y un posterior análisis de rango múltiple, observamos unas
diferencias estadiaticatoente significativas en cuanto a la duración de la
diabetes entre los diabáticos sin retinopatia y con retinopatía, en años,
teniendo, por tanto, una duración media menor de la diabetes los diabéticos
sin retinopatla (6 años) que los diabáticos con retinopatia <10 años)
(Véase Gráfica 4).
1.8. Relación entre la duración de la diabetes ~ al fondo de 0’0 en
diabáticos con retinonatía
No se han observado diferencias estadisticamente significativas
entre la duración media en años de la diabetes y las alteraciones del fondo
de ojo, aunque ea ha vino que a mayor duración de la diabetes, mayor es el
srado de •feetación del fondo de ojo. Los resultedos son los siguientes;
Orado 0 9,21 años,
Orado 1 z 9,06 años,
arado 2 11,61 años
Grado 3 5 14 años.
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Jara al estudio estadistico se ha aplicado el análisis de varianza,
con un 95% da confianza y un posterior análisis de rango múltiple.
1.9. Relación entre la duración de la diabetes y los edes motilares en
diabáticos con retinopatie
.
El grupo de pacientes diabáticos con retinopasía que presentan
edemas maculares tienen una duración media de la diabetes superior (10,76
años> a los que no tienen edemas maculares (9,96 años) no siendo
estadísticanente significativa esta relación. Para el estudio estadístico
hemos realizado el análisis de varianza, con un 95% da confianza y un
posterior análisis de rango múltiple.
1.10. Relación entre los diferentes tratamientos antidiabéticos y el fondo de
o so
So se han observado diferencias estadisticamente significativas
entre los diferentes tipos de tratamientos antidiabéticos y los diferentes
grados de afectación del fondo da ojo en diabáticos con retinopatía. Para
el estudio estadístico se ha utilizado la Tabla de Contingencia y un
contrasta de independencia de la “Chi Cuadrado. Los resultados son los
siguientes
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Diabáticos con Retinopacia
Tratamientos Antidiabéticos
Dieta Orales Insulina Orales • Thstilinp
60% 1¾6S% 17,111 13,16%
40% 34,13% 30,26% 26,32%
Ql 47,56% 50% 55,26%
0% 2,44% 2,631 2,63%
antidiabéticos y los adose1.11. Relación entre los diferentes ~
maculares
.
No se han observado diferencias estad{sticamente significaavss
entre los diferentes tipos da tratamientos antidisibéticOs y el tener o no
edema macular en disbéticos con retinopatia. Para el estudio estadístico
se ha utilizado la Tabla de Contingencia y un contraste de independencia de
la Chi Cuadrado”
los resultados
No edema
Edema
son los siguientes.
Diabáticos con Retinopatía
Trstssiientos Antidisbéticos
l4&ta~Qra~~~0ralu Insulina
4.6% 39,08% 36,78%
5,04% ‘&34% 36.97%
19, 54%
17,65%
Grado O
Grado 1
Grado 2
Grado 3
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Los porcentajes de los diferentes tipos de edemas maculares para los
diferentes tratamientos antidisbéticos en diabáticos con retinopacia han
sido los siguientes;
Edema Yacular Foveolar
Dieta
12,50%
(1 ojo)
Orales
3, 66%
(3 ojos)
Insulina
6,41%
(3 ojos)
Orales • Insulina
0%
Edema Y.acular Focal
Edema Y.acular Difuso
Edema Macular Ciatoideo 0~
Edema yacular Quistico
0% 2,44% 1,28%
(2 ojos) (1 ojo)
12,50% 34.15% 52,56%
(1 ojo) (28 ojos> (41 ojos)
4,88% 2,56%
(4 ojos) <2 ojos)
12.30% 6,10% 8,97%
(1 ojo> (5 ojos) (7 ojos)
1.12. A,udeza visual media
.
Grupo Normales — Media de AV 5 0,78
Grupo Diabáticos sin Retinopatia — Media de AV 0,63
Grupo Diabáticos con Retinopatia — Y.edia de AV 0,38
El grupo de pacientes normales tiene una mejor AV que los pacientee
diabáticos, siendo esta diferencia estadisticamente significativa, trás el
análisis de varianza, con un nivel de confianza del 95% y un posterior
analisis de rango múltipla. No se han observado diferencias
estadísticamente significativas entre la AV de los 2 grupos de diabáticos
(Véase Gráfica 3).
7 , 89%
(3 ojos)
50%
<19 ojos)
0%
7,89%
(3 ojos)
4
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1.13. Relación entre la agudeza visual y lae alteraciones del fondo de ojo en
diabáticos non retinonatia
.
Se han observado diferencias estadisticamente significativas entre
los grupos de AV y las diferentes alteraciones del fondo de ojo, por lo que
a peor .4V mayor afectación del fondo de ojo. Los resultados son los
igui entes;
AV 12/3. Grado
Orado
Orado
Orado
O m 60,65%
21,94%
2 16,13%
3 m 1,29%
AV 1/2—1/4. Gredo
Grado
Grado
Grado
o = 50,37%
23,192
2 23,70%
3 0,74%
AV 1/6—1/e. Orado
Grado
Orado
Grado
O m 59.52%
= 4,76%
2 = 33,71%
3 0%
AV >1/8—1/10. Grado 0 56,52%
Grado 1 4.35%
Grado 2 39,13%
Grado 3 OX
Para oliservar de una forma más clara como empeore la AV a medida que
la afectación del fondo de ojo es mayor, ponderamos los distintos
porcentajes de la afectación de fondo de ojo de la siguiente forma;
Para el grado de afectación de Fondo de Ojo 0 = Damos el valor O
Para el grado de afectación de Fondo de Ojo 1 = Damos el valor 1
Par. el grado de afectación de Fondo de Ojo 2 Damos el valor 2
Para el grado de afectación de Fondo de Ojo 3 = Damos el valor 3
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AV = 1—2/3
(60,65% x 0) + (21,94% x 1) + (16,13% x 2) • <1,29 a 3> 38,07,
AV = 1/2—1/4 =
(50,37% x 0> • (25,19% x 1) * (23,70% x 2) + (0fl4% x 3) = 74,18.
AV = 1/6— 1/8
(59,52% ±0)• (4,76% x 1) • <3371%x 2) • (0% a 3) = 76.18.
AV = >1/8— 1/10
(56,52% x 0) 4 <4,35% x 1) + (39.13% x 2) • (0% x 3) = 82.61.
Estos valores de cada AV indican más claramente que a peor AV mayor
ea la afectación del fondo de ojo.
1.14. Relación entre la azudeza visual y loe adense maculares en diabáticos con
retinopatis
,
El grupo da pacientes diabéticos con retinopatia que presentan
edemas maculares tienen una media de AV peor ( 0,22 = 1/3 ) que los que no
tienen edemas maculares ( 0,51 = 1/2 ) siendo esta relación
estadísticamente significativa. Para el estudio estadístico se ha
realizado el análisis de varianza. con un nivel de confianza del 95% y un
posterior analisis de rango múltiple.
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1.15. Sexo y ern±ooede estudio
.
La frecuencia de hombres y mujeres en cada grupo es la siguientel
Grupo Normal:
Frecuencia de Mujeres; 35 pacientes 636 %
Frecuencia de Hombres: 20 pacientes 36,4 %
Grupo ¿a Diabáticos sin Ytetinopatia;
Frecuencia de Mujeres: 39 pacientes 40,2 1
Frecuencia de Hombree; 58 pacientes 59,8 1
Grupo de Diabáticos con ~etinopatia
Frecuencia de Mujeres: 62 pacientes 60,2 %
Frecuencia de Ejombreal 41 pacientes 39,8 1
(Véase Gráfica 6—A).
Para al estudio estadístico se ha utilizado la Tabla de ContiOgCflOiS Y
un costttsste de independencia da la Chi Cuadrado.
Se han obaervado diferencias estadiaticamente significativas en la
distribución de sexo (hombre y mujer) entre el grupo de diabéticos Sin
retiaopatta y lot grupos de pacientes normales y pacientes diabétitOs tOXt
retinopatia, observándose un mayor porcentaje Aa hombres en el grupo de
diabáticos sin retinopatia, mientras que el grupo de normales y diabáticoS
con setinopatia tienen mayor porcentaje de mujeres (Véase Gráfica 6—E).
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1.16. Sexo y edad de comienzo de la diabetes
.
En nuestro estudio no has, existido diferencias estadísticaamente
significativas entre la edad del comienzo de la diabetes en hombres y
mujeres.
Aplicado el análisis da varianza con un nivel de confianza del 95%,
y un posterior análisis de rango m~sltiple, no se han observado diferencias
esuadisticamente significativas entre la edad de comienzo de la diabetes en
dimbéticos sin y con retinopatia y el sexo <hombres o mujeres).
1.17. Sexo y duración de la diabetes
No se han observado diferencias estadiseicanente significativas en
cuanto a la variable duración de la diabetes en años, en diabéticos con
retinopatia y la variable seso <hombre o mujer>.
Aplicado el análisis de varianza correspondiente, con un nivel de
confianza del 95% y un posterior análisis de rango múltipla, la duración en
a8os de la diabetes, en diabéticos con retinopatia, se ha observado que es
similar tanto para hombres como para mujeres. Lo misto ocurre en los
diabéticos sin retinopatis.
1.18. Porcentajes de llinertensión Arterial (RTAfl en los nuDos de estudio
La frecuencia de HTA (cifras mayores o iguales a 150/90), en los 3
grupos de estudio ha sido la siguiente:
Grupo Normal 12 pacientes = 21,8%
Diabéticos sin retinopatía 35 pacientes z 36,1%
Diabéticos con retinopatia 43 pacientes 41.7%
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El grupo de paciestee normales tiene menor porcentaje de ¡4TA que el
grupo de pacientes diabéticos con retinopatis. de forma estadlsticaaestte
eigmi±ieatlva.
No obstante, puede obeervarse que entre los grupos de dieb4ticos, loe
diabáticos eisa retinopatia tienen menor porcentaje de ¡4TA que los
diabéticos con retinopatia, aunque esta diferencia no haya sido
estadiaticamente significativa <Véa,sse gráficas 7—A y 78)
Para el estudio estadístico se ha utilizado la Tabla de Cootingencía Y
‘la contraste da independemeja de la ‘Chi Cuadrado”.
1.I~. Relación entre la RfA tel fosado de ojo e diabáticos con retinónatia
.
En eL grupo de diabáticos con retinopatia el grado de afectación del
fondo de ojo no se ha relacionado da forma estadlaticaraente significativa
con la ¡4TA. Aunque co puede verse a continuación, a mayo? afectación ¿el
fondo de ojo, existe una mayor tendencia a asociar ¡4TA.
Grado O = 272 de ETA <37 ojos>
Grado 1. = 4o% da ¡4TA <65 ojos>
Grado 2 47% de ¡4TA (99 ojos>
Grado 3 602 de liliA (5 ojos>
Para el estudio estadístico se ha utilizado la Tabla de Contingencia Y
un contraste de isadiepeedencia de la ‘Chi Cuadrado’.
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1.20. Relación entre la ETA y los eds acularea e diabáticos con
retinoastia
.
El grupo de diabáticos con retinopatía que tienen ademas maculares
han presentado un porcentaje de ETA superior <46,211) a los que no tienen
edemas maculares <35,6%) aunque esta relación no Cm estadiaticamente
significativa. Para el estudio estadístico se ha utilizado la Tabla de
Contingencia y un contraste de independencia de la Chi Cuadrado”.
1.21. Porcentajes da binercolesterol amia es, los distintos arunos
La frecuencia de hipercolesterolemia <cifras superiores a 240
ng/dl>, en los diferentes grupos de estudio ha sido la siguiente:
Grupo Normal 9 pacientes = 16,4%
Diabáticos sin retinopatía 31 pacientes = 32%
Diabáticos con retinopatia 30 pacientes = 29,11
La hipercolesterolemia se ha asociado con más frecuencia a
diabáticos sin retinopatia <Véase Gráfica 8—A). Por tanto, se han observado
diferencias estadísticamente aignifi cativas entre el grupo de pacientes
normales y el grupo de diabáticos sin retinopatia; no ha sido
estadisticamente significativa la diferencia entre normales y diabáticos
con retinopatía y tampoco entra diabáticos <Véase Gráfica 8—8).
Para el estudio estadistico se ha utilizado la Tabla de Contingencia
y un contraste de independencia de la Chi Cuadrado”.
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2. ESTUDIo ng pgijgjas FUNOIONÁT.F~
.
El estudio de pruebas funcionales comprendel Tesc de Sensibilidad al
Contraste, Teac da Colores y Canpoa Visuales.
2.1. Teet de Sensibilidad sí Contraste <sct
Para el estudio de la Sensibilidad al Contraste se han considerado
frecuencias bajas las da 1.5 dg y 3 dg, frecuencias intermedias
6 dg y frecuencias altas 12 dg y 18 dg.
2.1.1. Valores medios de la SC de lejos y cerca en los tres grupos de estudio.
Se ha estudiado la variación de la SC de lejos y de cerca entre los
3 grupos de estudio, mediante el análisis de varianza con un 95! de
confianza y un posterior análisis de rango múltiple, observándose
diferencias estadigticamaente significativas entre los grupos de pacientes
normales y pacientes diabáticos, para todas las frecuencias espaciales de
lejos, excepto en la frecuencia espacial alta de 18 0/5 y para todas las
frecuencias espaciales de cerca. Por tanto, los valores medios de la SC
de lejos y de cerca son superiores en el grupo de pacientes normales que en
el grupo de diabáticos, y en el grupo de diabáticos sin retinopatia los
valores gedios de la SC son superiores a los diabáticos con retinopatia,
tanto de lejos como de cerca (Véense Tablas 1—A y 1—8), En las GrÁficas
de SC (9—A y 9—E) pueden observaras que la SC de lejos y en la frecucocta
espacial 6 dg, en el grupo de pacientes diabáticos, está por debajo del
usbral inferior de la sensibilidad normal, y en la SC de cerca y en la
frecuencia espacial 6 dg, solamente en los pacientes con retinopatia
diabática está por debajo del usbral inferior de sensibilidad normal.
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2.1.2. Variabilidad de la SC y la edad.
Pera estudiar si la edad influye de alguna manera en la SC. hemos
dividido los grupos en mayores y menores de 55 años, y para el tratamiento
estadistico de los datos, hemos aplicado el análisis de varíanza coa us 951
de confianza y un posterior análisis de ranan múltiple.
En mayores de 55 años se han obtenido diferencias estadiacicanente
significativas entre el grupo de normales y los diabáticos sin y con
retiflnpatia para las frecuencias bajas. intermedias y altas ( 3. 6. y 12
e/e) de la SC de lejos, y entre nornalea y diabáticos sin retinopatia en
la SC de cerca. Las frecuencias (1,5 y 18 0/5, respectivamente) no han
tenido diferencias estadlaticasente significativas entre los 3 grupos. Por
tanto, loa valores medios de la SC de lejos y cerca son superiores en Loa
pacientes normales que en los diabáticos. Tarbién en los diabáticos sin
retínopatia. estos valores de lejos y cerca son superiores que en
dietéticos con recinopatia (excepto ea la frecuencia espacial 18 dg de
lelos. en que es ligeramente inferiorí (Váanse Tablas 2—A y 2—8 y Gráficas
10—A y l0~B).
En las Gráficas 10—A y 10—E. los diabáticos sin retinopacla mayores
de 53 afios están por debajo del tambral inferior de la SC para le jos en le
frecuencia de 6 c’g; lo mismo ocurre con los diabáticos con retinopatia
mayores de 55 años en se frecuencias espaciales 6 y 12 dg de tejos, y
para la frecuencia espacial de 6 dg de cerca, ambos grupos de diabáticos
están por debajo del inbral.
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Ea menores de 55 cAos. a•e han obtenido diferencias estadiaticsmente
aaon,ifaeaízvas en la SC de Lejos, y para frecuencias espaciales de 1,5 c/g.
entra los grupos de normales y dietéticos con ratinopatia, y para las
fretuennias espartales altas de ¡2 y 18 dg en la SC da cerca, en los
arupos de normales y diabáticas con retinopatia.
Por saete. los valores medios de la SC. como puada observarse en las
TabIsa 3-A y 3—8 e, las gráficas II—A y 118, son superiores en pacientes
norsasles que en diatdticea para todas las frecuencias espaciales, tanto si
Iban aido esasdieticasente aistfieativos como a, no. Loa diabáticos sin
retinnp,.tla tienen Lambida valores medios superiores a los diabáticos con
retiaopnia. ex.a.prn •,a las frecuencias de 12 y 18 c/g de lejos, en menores
de 35 ato,. en que son ligeramente mnfercores.
tos eriormease • estudiamos a, existen diferencias entre mayores y
de 35 aMos y la SC. Para ello. aplicamos el análisis de vanease
non no pusranior sidilsis de rangn múltiple, con un nivel de confianza del
-<st
A. Crupo de Pacientes Normales.
En la SC de ltNs. mo se han observado diferencias estadisticajaente
asgoihoasives. En la SC de cotos, se han observado diferencias
aetadiseiosaemae eigaif teatina para las frecuencias intermedias y altas
(fi, it it a/g> Los valores medios de la SC han sido superiores en el
gripo te ,aener,a dc 55 atsas que en el srwo de mayores de 55 años, para
t ss Lea freanenies espaetales. d.c lejos y de cerca, tanto ci han sido
essaallseaesaena. sagnsf,aaaivos con si no (flamas Tablas 4—A y 4—5 y
Gref’í.as un y 12—U.
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2. Grupo de Diabáticos sin Recinopatia.
En la SC de lejos y de cerca, se han observado diferencias
estadisticainente significativas entra mayores y menores de 55 años, pera
todas las frecuencias espaciales (1.5; 3; 6 y 12 cIa y 3. 6. 12 y le
¿, a respectivamente). tos valoree medios de SC son superiores en menores
de 55 años que en mayores de 55 años (Vianse Tablas 5-A y 5—2 y Gráficas
12—A y 12—8).
C. Grupo da Diabáticos con Retixaopatia.
Se han observado diferencias estadisticamente significativas entre
menores y mayores de 55 años • para todas las frecuencias espaciales. de
lejos y de cerca <3, 6, 12 dg en ambos casos). tos valores medios de la
SC de lejos y de cerca son superiores en menores de 55 años que en mayores
de 55 años (flanee Tablas 6—A y 6—E y Gráficas 12—A y 12—E).
Considerando los 3 grupos de pacientes en conjunto, hemos observado
diferencias estadisticamente significativas entre mayores y menores de 35
años y la SC de lejos y de cerca ( excepto en la frecuencia espacial 18 dg
de lejos). Por tanto, los menores de 55 años tienen unos valores medios da
SC de lejos y da cerca superiores a los mayores de 55 años (Vanas Tablas
7—A y 7—E Y
2.1.3. Variabilidad de la SC y sexo.
Se ha dividido cada grupo de estudio (normales, diabáticos sin
retinopatia y diabáticos con retinopatia> a su vez en dos grupos: sexo
majer y sexo hombre, para determinar si existen diferencias entre el. sexo
asijer y el sexo hombre y la SC.
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Para ej estudio estadístico, aplicamos el análisis de Vatiatiza con
un st~.vel 1. conf ismza del 95% y un posterior anilisis de rango múltiple.
A. Sexo Eotre.
se han observado diferencias estadásticementa significativas
entr, el sexo hombre y los valores medios de la SC, en los 3 grupos y eñ
todas las frecuencias espaciales, tanco de lejos como de cerca (son grupos
homogéneos estadisticames,te). Sin embargo, los valores medios da la SG
siguen siendo superiores en pacientes normales respecto a los diabéticos
<excepto en la frecuencia especial 18 dg, de lejos, en que sos, ligeramente
inferiores a los pacientes diabáticos sin retinopatia y con retinopatia).
En los diabáticos sin retinopatia, estos valores medios son superiores
respecto a los diabéticos con retinopatia, excepto en la frecuencia
espacial 18 dg de lejos y 12 dg, 18 dg de cerca, en las que son
ligeramente inferiores a los disbéticos con retinopatia (Véase Tablas 8—A y
a—E y Gráficas 13—A y 13—3>,
~. Sexo Mujer.
Se han observado diferencias estadisricanente significativas entre
los valores medios da la SC entre las mujeres normales y mujeres
d&sb&ticas si-ti y con setinopatia, para todas las frecuencias espaciales,
tanto de lejos como de cerca.
Tras un análisis de rango múltiple, se ha observado que los valores
medios de la SG de lejos y de cerca, son superiores en los pacientes
normales, respecto a los pacisetes diabáticos. Entre diabáticos, los
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valores medios de la SC son superiores en diabéticos sin ratinopetia que en
diabéticos con retinopatia. pera todas las frecuencias espacialee, excepto
para la frecuencia de 18 dg de lejos, en la que estos valores son
ligeramente inferiores (Tablas 9—A y 9—8 y Gráficas 14—A y 14—8>.
Para estudiar la relación existente entre la SC y el tipo de seso,
hemos aplicado el análisis de varianza con un nivel de confianza del 93% y
posteriormente un análisis de rango múltiple, observándose diferencias
estadlsticanente significativas entre hombres y mujeree en la SC de lejos
para las frecuencias de 1,5, 3. 6 dg, y de cerca para la frecuencia de
1,5 dg. Por tanto, los valores medios de la SC de lejos y cerca han sido
superiores en hombree que en mujeres, en todas las frecuencias espaciales
tanto si los resultados has, sido estadisticasiente significativos como si
no <Véase Tabla 10).
También hemos analizado la relación SC y sexo en cada grupo:
C. Grupo de Pacientes Normales.
No se han observado diferencias estadistinamente significativas en
la SC. de lejos y de cerca, entre hombres y mujeres <excepto en le
frecuencia espacial 12 dg de cerca, en que los hombres han tenido valores
medios de la SC superiores a las mujeres), En general, y aunque no hayan
sido estadiscicamenta significativos, para las frecuencias espaciales de
lejos, los valores medios de la SC han sido superiores en las mijares que
en los hombres, y pare las frecuencias espaciales de cerca los valores
medios de la SC han sido superiores en los hombres que en las mujeres
<Véanae Tabla 11—A y Gráficas 15A y 15’B).
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D. Qr~o ¿e tiiabdticos sin Ratisaepatia.
Se han ctaerv,do diferencias estadiacicamente significativos para
las frecueasias espartales de Ie~oe intermedias y ba
1as, entre hombres y
miceres lesuepto para las frscuanctas 12 y 18 cg). En la SC de cerca, no
se San encontrado diferencias estajiseicamence Significativas en esta
grasge. Sse embargo, Inc va lores medios de SC siguen siendo superiores en
rs hombree ~tueen las ¿jeres. en todas las frecuencias espaciales, de
latos cerca <Picoso TasIs tí—» y Gráficas 15—A y 15B).
t. Cttspo dc Diabáticos con Ratirawaala.
le tse observado dífereecias estadiatiesnence significativas para
tao fsecuenciae espaciales Sajas e intereedias en la SC de lejos, y para
rudas las fr,nuanniaa e,ceacisles fe cerca entre hombres y mujeres. Los
veloces medita Se SC han sido superiores en ica hombres que en las mujeres.
pan-, cujas les Sreuiianccas espaciales. de lejos y cerca, tanto si los
resi2ados han sido e.cadiscicsnecce sisníficativos como si no Vianse
taha ll’< y irafícas lI~A y 11—3>
2.1.4. tsleci4s entre SC y cifras de glucesia.
Para el escudo escadiscicn hamos utilizado un Análisis de Regresión
lImpie So nuestro raso. auwone~ns que la dependencia da los valores del
usar de SC 0cm las cifras de ¡lucen,,. se hace a treses de una recta. El
acca..íeas fe caríansa se trilita para cvncrascar que le hapotesis de que
fiscal varlaidee estan relacionada, mediaate una recta es cierta (cosa que
ocurre en todo, 105 tacos). Se puede asegurar por tanto que; es una recta
mus indica que a sopor glurenia mayor valor de frecueac i a • pero cuyo
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crecimiento es tan lento que podemos considerar que la frecuencia es
prácticamente constante para todas las glucemias.
Los resultados son los siguientes;
En diebéticos
LCA> = 25,93
«8> 43,27
L<C) = 40,33
L<D> = 20,38
L(E) = 13,45
con retinopetia.—
• 0,0148 (Glu)
+ 0,0334 <Glu)
— 0,0841 CGlu>
— 0,0133 <Gí0
— 0,0135 CGlu)
O(A)
CCB)
CCC>
o(o)
C( E>
— 28,16
— 41,39
— 42,02
— 24,61
— 12,45
+ 0,013
+ 0,014
+ 0,0178
— 0,0052
— 0,00172
(Glu>
(Olu)
<Mu)
<Glu)
(Mu>
En diabéticos sin retinopatia.—
L<A) n 30,46 • 0,00358 (Mu>
1(8> = 48,55 — 0,00083 (Mu>
«O) = 44,29 + 0,039 <Glu)
LCD) 19,96 • 0.0189 (Glu>
«E) = 10,48 4 0,00902 <Glu)
(Siendo 1 la frecuencia espacial de
C(A)
0<3>
CCC)
C(D>
0<E)
lejos
— 32,2 + 0,014
— 48,33 • 0,0049
- 48,083 • 0,027
= 29,49 • 0,00053
— 13,51 • 0,0057
y O la frecuencia
carca. A,8,O,D,E corresponden a 1,5, 3, 6, 12 18 cia),
Por tanto, independientemente da las cifras de glucemia, los valores
de la SC son prácticamente iguales en todas las frecuencias de lejos y
cerca.
<OIt>
<Mu>
<Glu>
(Glu>
(Glu>
espacial de
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2.L.S. Variabilidad de la SC y los diferentes cipos de tratamientos
antidiabéticoe.
Re. este apartado analizamos sí el tipo da tratamiento que tienen los
ososeictes daaSkt¡cos influye o no en la SC. Para ello. los grupos de
estudie se han dividido en tratamientos con dieta. ancidíabáticos orales.
ensuline. y antidisbÉticca orales más insulina, y. tras el análisis de
saríenza .socs en nasal de confianza del 952 y un posterior anália Ss de
rango múltiple. hence observado los siguientes resultados;
A. lIC da L.>ao y Cerne y Tratamiento Dieta.
No se Iban observado diferencias •Stadisticaasente significativas
entre 105 2 srupoe de diabáticos en tratealento con dieta y la SC Sin
embargo. lo, valores medios de le SC con superioras en los diabáticos sin
rezinopetia nus en loe drabitisos con retinopatis, en todas tas
raunneuas espaciales de carca. y en las frecuencias be~ax ada. (6. 12.
tic g) de la~os <VÉeuse.blas 12—& y 12—8 y Gráficas 26—A y 16—8 1.
Ib. <pl de Le~oe y Cerca y Tratamiento Aatidisbécicoc Orales.
‘u se han observado diferencias estadisticamence significativas
en re o, 2 sri~,s de daabdcieos en trat.a,eaato con antidisbktácos ore les
vIs PC pars codas las frecuencias espaciales, tanto para le,os como para
erca. escepto en la frecuencia espacial alta <18 cia) de lejos, en que se
lis observado una diferencia estadisticameníe significativa entre ~os
aros de d&attcicoa. En las frecueacias de 3, 12 y 18 cIa de lejos, los
ron retinopatia ciscan unoa valoras medios superiores a los
díshÉcicos sin recanepatle (Viana. Tablas 13—A, 13—E y Gráficas I7~A. 178)
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Sin embarso. para las demás frecuencias los valoree medios de la sc,
conan pueden obsarverse tanto en las Tablas li—A y 13—9 co~ en los Gráficas
l
7—A y 17—fi son inferiores para los diabáticos con ratinop.acia. y para
todas las frecuencias espaccales de lejos y carca.
O. SC da Lejos y Cerca y Tratamiento cos Imaulia..
Se han obtenido diferencias satadistiesaenta significativas entre
los 2 grupos de dcabéticos en tratamiento con insulina y la SC. para las
frecuencias intermedias y altas (6 y 12 e/sl de lejoe. por tanto, los
ds.abáticos sin retinopatia tratadoc con insulina han obtenido mejores
resultados en la SO ;ue los diabáticos cus, retiuíopatia. No obstante,
al.anque para el resto da las frecuencias lejos—cerca no se han obtenido
valores eatadiatica,eence significativos, podemos observar en las Tablas 14—A
14—9 que los valores medios de la SC le jorcerca también son superiores
en d:abáticcs sin retínopacis que en d,abát,coa con ratinopatia <Véanse
uraficas 18A t 199)
0. SC de Le jos y Cerca y Tratamiento Attidiabáticoa Orales más
Insulina.
se han observado diferencias astadistiesaente significativas
entre los 2 grupos da estudio, es, tratamiento con antz.diabéttcos orales más
insulina y la SC, pero se nc Visto que los valores medios de la SC de lejos
y cerca son superiores en diabáticos sin raíxnopatia que en diabáticos con
setinopatia (Vásnea Tablas 13—A y 15—E y Gráficas l9A y 19—E).
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t. Valoraca¿n Comparativa de la SC y los diferentes Tratamientos
Astidisbétieea.
Ccnsidsrandn los grupos de diabáticos sin y con retánopat{a en
conloste. ezí relación a loe diferentes tipos de tratamientos, se han
obtenido diferencias ascadiscicamente significativas entre los tratamientos
~on dieta e ~nsulínay los tratamientos orales y orales insulina de ambos
arico. de disbáttros Loa tratamientos con dieta e insulina conllevan
mejores seaiAcado.s en la SC en la frecuencia espacial da lejos 3 dg que
105 tratados tos, orales y orales • insulina. También se han observado
diferencias estadiazicaaente signifi catiras entre el tratamiento con diera
y los otros tipo. de tratamientos para la frecuencia 6 cg de lejos,
obteniéndose mejores resultados en la SC da los pacientes tratados con
dista. r’ara el. tratamiento setadistico se ha realizado el análisia de
carlAnca con ua 55% de confiaras un posterior análisis de rango elítiple
flacas atIas It—A, 16—8 )
lo sí arupo de diabáticos sin recínopatia y en el grupo de
cori recanoparia no se han observado diferencias estadiaticamenta
tsocficatasas entre los diferentes tipos de tratamientos antidíabéticos y
~a SC; aunque los diabáticos sin retimopacia tratados con insulina han
obtenido esotras resultados en la SC. da lejos y de cerca que los
>ata¿os roo cualquier otro tapo de tratamiento ancidiabético. (excepto en
la frecuencia 3 c¡g de cerca, en que es liseramente inferior) y los
diabáticos toe retinopatia tratados con ant idiabaticos orales han obtenido
melotes resultados en la SC de lejos y cerca que con cualquier otro tipo da
i~8
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tratamiento <excepto en la frecuencia 1,5 y 3 0/8 de lejos en que es
inferior a algunos tratamientos antidiabéticos>. <Vésnee Tablas iSA, 17B,
17—C y 17!)).
2.1.6. Variabilidad de la SC y la agudeza visual.
Hemos dividido las agudezas visuales en cuatro grupos de estudio:
1—2/3, 1/2—1/4, 1/6—1/8, )l/8—l/lO. Para determinar si la Agudeza Visual
influye en la Sensibilidad al Contraste <SC) de los 3 grupos de estudio
<pacientes normales, diabéticos sin retinopetia y diabáticos con
recinopatia>, se hizo el estudio estadistico aplicando el análisis de
varianza, con un nivel de confianza del 95% y un posterior análisis de
rango imiltiple.
A. Agudeza Visual 1—2/3 y SC Lejos y Cerca.
Se han observado diferencias estadisticamente significativas entre
los valores medios de la SC de lejos, para las frecuencias espaciales
bajes, intermedias y altas (1.5, 3, 6, 12 dg> y para frecuencias
intermedias y altas (6, 12, 18 dg) de la SC de cerca, entre pacientes
normales y los diabéticos sin y con retinopatia <es decir, dichos grupos
no son homogéneos estadisticamente>. (Véanae Tablas 18-A y 18—3 y Gráficas
20—A y 20B)
Como puede observarse en las tablas 18—A y 18—8 • estos valores
medios han sido superiores en el grupo de pacientes normales respecto al
grupo de diabéticos en general <excepto en la frecuencia espacial 1,5 cIa
de la SC de cerca, en la que los pacientes normales han tenido valores
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saCos inferiores a los diabáticos sin retinopatia). En los diabáticos sin
retinepatia. estos valores medies también han sido superiores que en loe
diabáticos con retinopatia. escepto en la frecuencia espacial lcIg de
iejos. en la que ha sido inferior.
E, las Gráficas 20-A y 20—E pueden observaras las diferencias entre
loa 3 grupos. Es, los pacientes diabáticos con retinopatia se observa que
la ttec.aen.cis espacial 6 dg. tanto de lejos como de cerca, se encuentra
par debajo del sa.bral inferior de 1. normalidad.
Podesaca concluir. Sor tanto, que los pacientes diabáticos tienen
peor SC de lejos y carca que los pacientes normales, y los parientes
diabáticos sin retinopatia tienes mejor SC de lejos y terca que los
diabáticos con retinossetia.
E. Aaedesa Visual 1/2-114 y SO Lejos y Cerca
Se Mac al estudio estadisrico aplicando al análisis de vartanza ron
un s,j,eel de contienes del 9~Z un posterior análisis de rango nailtiple
~uí se observaron diferencias estedisticamente significativas entre :05 3
grípea de estudio y los valores medios de la SC de lejos y cerca, para
todas les frecuencias especiales y la AV 1/2—1/4 (Vásnee Tablas 19A y 19R
Iráficas 2:—A y 21—1).
Son embargo. ccmn puede observarte en las Tablas 19—A y 19—E, los
valoras seCos de la SC siguen siendo inferiores en pacientes diabáticos
loe esa normales. Ira loe diabáticos con retinopatia los valores medios de la
3d son inferiores qee ea diabáticos sin retinopacia, excepto en las
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frecuencias espaciales fi y 18 c/g da la SC lejos, en que son superiores.
En la frecuencia espacial 3 c/g de lejos y de cerca, los pacientes
normales tienen valores medios de la SC ligeramente inferiores que los
diabáticos sin retinopatia.
Como pueden observaras en las gráficas del Test de SC 21—A y 2k8,
se encuentran por debajo del umbral inferior de SO, el grupo de pacientes
normales en las frecuencias de 6 c/g de lejos y cerca, los diabéticos sin
retinopatia en las frecuencias 6 y 12 cIa de lejos y ceros solamente en la
frecuencia 6 c/g. y los disbéticos con retinopatia en las frecuencias 3,
6, 12 dg de lejos y cerca.
C. Agudeza Vicual 1/6—1/8 y SC de Lejos.
No se han observado diferencias estadisticanente significativas
entre los tres grupos de estudio y los valores medios de la SO, para todas
las frecuencias espaciales (Véase Tabla 20—A y Gráfica 22—A ).
0. Agudeza Visual 1/6—1/8 y SC de Cerca.
Se ha observado que hay diferencias estadisticansonte significativas
de los valores medios de la SC entre pacientes normales y diabéticos con
retinopatia, para la frecuencia intermedia <12 dg>, (los grupos de
pacientes con retinopatia y pacientes normales no son homogéneos
estadisticamente). Por tanto, los pacientes normales tienen valores medios
de la SC superiores a los diabéticos con retinopatia.
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Para el resto de las frecuencias espaciales, aunque no se han
observado diferencias estadisticamente significativas entre ninguno de los
grupos, los pacientes normales tienen valores medios de la SC superiores a
los diabéticos sin y con retinopatis (Véase Tabla 20—8 y Gráfica 22—8).
En las Gráficas 22—A y 22—8 puada observarse como están por debajo
del uzsbral inferior de la SC de lejos y de cerca, los 3 grtipos de estudio,
en todas las frecuencias espaciales, excepto en la frecuencia de 18 c/g que
se localiza dentro del rango normal da sensibilidad para todos los grupos y
en la frecuencia espacial 1,5 c/g de carca para el grupo de pacientes
normales.
E. Agudeza Visual >1/8—1/lo y SC de Lejos y Cerca.
So hemos observado diferencias estadisticamente significativas entre
los 3 grupos y los valoras medios de la SC de lejos y cerca, en todas las
frecuencias espaciales y la AV 1/8— 1/10 <los grupos son homogéneos
estadisticasanía>. Es decir, en este apartado, todos los grupos tienen una
SO muy baja porque la agudeza visual ea muy mala (Véanse Tablas 21—A y 21—8).
En las Gráficas 23—A y 23—8, todos loe grupos están por debajo del
umbral inferior de la SC en todas las frecuencias, excepto en la 18 dg,
tanto para lejos cono cerca.
Posteriormente, hemos comparado las diferentes agudezas visuales
entre si y la SC, para cada grupo, mediante el análisis da varianza con sin
nivel da confianza del 95% y un posterior análisis de rango m~Xltiple.
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P. Pacientes Normales.
En la SO de lejos, se han observado diferencias estadisticamente
significativas para todas las frecuencias espaciales de lejos de la SC y
las diferentes AV. y para la SC de cerca, solamente en frecuencias bajes
(1,5 y 3 0/5>. Loa valores medios de le SC van siendo peores a medida que
empeore la AV (Vésnas Tablas 22—A y 22—E ).
O. Pacientes Diabáticos sien Retimopatia.
Se han observado diferencias estadisticamente significativas en la
SC para todas las frecuencias espaciales, de lejos y de cerca, y las
diferentes AV. Los valores medios de la SC empeoran a medida que la AV es
peor <Vésose Tablas 23—A y 23B>.
8. Pacientes Diabáticos con Retinopatia.
Se han observado diferencias eauadistioamente significativas en la
SO de lejos y de cerca y las diferentes AV. Los valores medios de la SO
empeoren a medida que la AV es peor (Vésnee Tablas 24—A y 243).
En general, y considerando los 3 grupos en conjunto, también se han
observado diferencias estadisticamente significativas entra la SC de lejos
y de cerca y las diferentes AV. Por tanto, los valores medios de la SC
espeoran a medida que le AV es peor <Véansa Tablas 25—A y 25B >.
2.1.7. Relaci¿sn entre las alteraciones del fondo de ojo y la SC.
Para este estudio hamos realizado el análisis de varianza con un 951
de confianza y un posterior análisis de rango múltiple, obteniéndose
diferencias estadisticamence significativas para todas las frecuencias
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espsciaíss de lelos r de carta y los diferentes grados de afectaci6n del
foso de ojo <Véflae Tablas 26—A y 26—E.
Por tanto, a medida que la atectaci¿n del fondo de ojo es mayor, los
vaLoras sedios le la SC disainuyer,.
2.1.3. Tipos da adensas maculares y SC en paciseres diabáticos con retinopatia,
lo este apartado analizamos si cada tipo de edema penaliza la SC, en
cali feeccaesía espacial de lejos y de cerca, dentro del grupo da
diabécicos toe retnnofttia. Hemos aplicado para este estudio el análisis
d•a aariaon con u. 9fl de confianza y un posterior análisis de rengo
mili pie
A. Eda Slec4lar Foreoler.
le ea han chaervado difeceoctas eansdiaticnente significativas
cocca La presencia o no de este cipo de .dat. y la SC de lejos y cerca.
3 Edea P4ac~aIsr Focal.
la han oboe rvado diferencias escadis ti cansente sagnifi ca tivas entre
a ~nerientia espacial alta 112 e si de lejos y la existencia de edema
cucWsr Xcícal; por tanto, la existencia de este tipo de edema no influye en
a PC enepc.a para la frecuencia espacial ya sencionad.a (Vésnsa Tablas 2?—A
17v
11 Mee Ilacular bifxsao (EME.
ti. aris o serva.*o diferencias eatadisticamence significativas entre
st ity5 y 1 a ca, a cia tfl y la 30 en las frecuencias espaciales bajas,
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intermedias y altas < 3, 6 y 12 c/g), de lejos y para frecuencias
espaciales bajes, intermedias y altas < 1.5, 3, 6 y 12 o/e> de cerca, Por
tanto, podemos concluir que este tipo de edema si influye en la SC de
lejos y de cerca, para todas las frecuencias espaciales. Los pacientes con
EMD tienen peor SC de lejos y de carca que los pacientes sin EMD <Vésnee
Tablas 27—A y 27—B).
D. Edema Macular Cistoideo <ENO> y Ederra Macular Quistico (ENQ>.
No se han observado diferencias estadisticamente significativas
entre tener o no EMC y EMQ y la penalizaci¿n de la SC da lejos y cerca.
2.1.9. Relacián entre SC y AMO.
No se han observado diferencias estadisticamente significativas entre
la SC y los diferentes grados de afectaci¿n de la AYO <Véase pag 118 y 119).
~n el estudio estadistico se ha realizado el análisis de varianza con un 95%
de confianza y un posterior análisis de rango múltiple.
2.1.10. Variabilidad de la SC y el Desprendimiento de Vitreo Posterior (DV?).
Remos analizado la influencia que puedan tener los diferentes tipos
de DV? (no DV?, DV? Incompleto —DVPI—, y DV? Completo —DVPC—) en la SC de
lejos y de cerca para los 3 grupos de estudio. Se ha realizado el
tratamiento estadistico de datos mediante el análisis da varianza con un
95% de confianza y un posterior análisis de rango múltiple.
A. Grupo de Pacientes Normales.
En este grupo no se han obtenido diferencies estadisticainesite
significativas entre los diferentes tipos de DV? y la SO de tejos y de
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cerca, Sin embargo, los valoras tedios de la SC de lejos y de cerca para
todas las frs•cueeciae espaciales son inferiores en el D’?I que en el no DV?
y al DV?t <escepto en la frecuencia 3 c/g de lejos, en que es superior al
0V?CI. <TAsase Tablas 28—A y 28—E y Gráficas 24—A y 242). Por tanto, en
este grupo de pacientes los que tienen DV?! tienen peor SO que los que
tisnea rio 1W? y I>YPC.
E. Ocupo ¿e Pacientes Diabáticos sin Recinopatía.
En esta grupo tampoco ge han obtenido diferencias estsdisti cemente
eténifícacívas entre los diferentes cipos de DV? y la SO de lejos y cerca.
Ea la Tahl.a poede ‘erce que las cifras de los valores dioa de la SC
stgssen eiaado inferiores en el DV?! respecto al no DV? y D~TO <excepto en
~s fr,oueoocia it dg de cerca • en que es ligeramente superior al no DV?)
Por tanto, les pacientes con DV?! tienen peor SC que los pacientes con no
IV? y mc <Véa, Tablas 29—A 29—E y Gráficas 25—A y 254
O. Orno de Nejeagea Diabáticos con Retinopacia.
te han obtenido diferencias estadisticamence significativas en la SC
~e tarta socia-e los grupos de no DV?, DV?! y OVPC. Para lejos no se han
a a diferenesas estadiscicasaente significativas entre la SC y el no
1’V 1 y mc. tos valores medios de SC en este caso, son inferiores en
Vos en lV?I y no DV? para le los y cerca y en c~¿as las frecuencias
enpsc~a~as Por tanto, en este grupo loe pacientes con DVPC tienen peor SC
que los Pacásates ~n’ no b~? y DV?! (Vianse Tablas 30—A y 30B y
~t atoas 26—A y 26—fi> -
1
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2.1.11. variabilidad de la SC y la mácula libre u ocupada.
No se han observado diferencias estadisticamente significativas
entre mácula libre u ocupada de vitreo y SC de lejos y de cerca para los 3
grupos de estudio. El análisis escadistico se he realizado mediante el
análisis de varienza con un 93% da confianza y un posterior análisis da
rango múltiple.
2.1.12. Variabilidad de la SC y la trmcci¿n macular.
En esta relaci¿n lo que se intenta ver es el le tracci¿n macular o
no traccián macular influye en la SC. Para el estudio hemos aplicado eí
análisis de varianza con un nivel de confianza del 95% y un posterior
análisis de rango múltiple, no observándose diferencias estadisticamenta
significativas entre la mácula traccionada o no y la SC en todas las
frecuencias espaciales de lejos y de cerca para loa 3 grupos de estudio.
22. Teet de los Colores: Parnswortb 15 HIlE
.
Hemos registrado los resultados de la siguiente forma
— No cabios. El orden de la fiche es correcto.
— Cambios mininos <CM). Se admiten hasta tres errores en la
colocaci¿n.
— Cambios en un eje. En el eje proteo (rojo>, deutan <verde),
critan <azul) y cartaran (amarillo).
— Cambios en dos ejes. Pueden ser en los ejes protan + deutasi,
proten 4 critan, protan 4 tertaran, deutan + tritan,
deutan 4 certaran, y tritan -f tertaran.
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— Cambios en tres ejes. Pueden ser en los ejes protan e deutan +
tsitan. notan • deutan • tertaran, protan + tritan + certaran.
— Cabios en cuatro ejes. Pueden ser en los ajes procan + deutan
trita,’ • tertaran.
Les alteraciones en el test de colores para cada eje y en cada grupo
han sedo las aigs¿i.nteat
A.
5swo Normales.
Del total de 110 ojos han tenido: cambios esinimos” 33.62 <37 ojos).
aje dentar 3.62 (4 ojos), eje tritan’ 0,92 <1 ojo), eje tertarsnn 2,722
<10)05).
fi. Ornpo Diabáticos sin letinopatla.
Del total de 194 ojos han tenido: cambios mininos 46,39%
(1! 4c:oe~, eje protan o 052 U ojo). eje deutan a 0.5% U ojo). eje
2! (b o~osl, e:, tertaran a 4.12(8 ojns).
O. Ce-o~o Diabáticos con lecinopatia.
Del total de 205 njoa han tenido: cambios mininos a 52,42%
~lflotos). eje prona 0.9% <2 ojos>. eje deucan 4,3% (9 ojos),
ele trino a ~3,5% <28 ojos>, eje terteran 15.5% (32 ojos).
221. Variabilidad del Test de Colore• en los tres grupos.
En este apartado se han atenido loe siguientes resultados:
Ea la Tebla 31. se represantae el niaero total da ojos que han
nesascado alteraciones en el teat de colores.
28
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En la Tabla 32, se representan los porcentajes arrojados por el test
do colores en los 3 grupos de estudio.
Hemos observado diferencias escadlsticamnente significativas entre
los 3 grupos de estudio <grupo normal, diabéticos sin retinopatia y
diabéticos con retinopatia) y el test de colores. Se ha realizado el
estudio estadistico mediante la utilizacion de la Tabla de Contingencia y
sin contraste de independencia de la Chi Cuadrado.
El grupo de diabéticos con retinopatia tiene mayor porcentaje de
alteraciones en el test de coloras que el grupo de diabéticoe sin
retinopatia y que el grupo normal para todos los ejes, de forasa
estadisticamente significativa, excepto para cambios mininos en que los
diabáticos sin retinopatia tienen mayor porcentaje de alteraciones que los
normales y diabéticos con retinopatia.
Las alteraciones en la visi¿a de los colores tienen mayor
porcentaje de defectos en los ejes tritan y tertaran (defecto en la viai¿n
de los colores azul y amarillo>, seguido de los ejes protan y deutan
(defecto en la visi¿n da los colores rojo y verde>, de forma
estadisticamente significativa.
2,2.2. Ralsci¿n Test de Colores y edad.
Hemos dividido los 3 grupos por edades mayores y menores da 53 afios
y hemos relacionado la edad con la afectaci¿n o no del test de colores.
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A. Pagiestee mayores de 55 a8os.
El grjpo de diabÁticos con retinopetia tiene mayor porcentaje de
•aicaraeiensa en al cesc de colores en todos los ajes que el grupo de
tisbáticos sin retinopatia <excepto en cambios mininos).
in el grupo da pacientes normales, los valores medios de las
alre,aoic-nas del ten de colores son muy inferiores respecto al arupo de
~íabkticoa para cambios ninimos. en 2 ejes y en otros ejes inexistentes
Véase tabla III.
Se ha racheado el estudio estadistico mediante la utilizaci¿n de la
tabla de Contin¿encia y un contraste de independencia de la Tabla Chi
noadrsdo’, observándose diferencias estadisticamente significativas
entre loa 3 grupos de estudio y el teac de colores.
E. Pacisates menores de 55 afios.
El grupo de pacientes diabéticos sin retinopatia tiene mayor
occYcenta
1e de alteraciones 5, 1 eje que los diabÁticos con retinopatia. En
-afl~~ mininos CEsa-aciones en 3 ejes, se han observado mayor número de
a, aniones att os pacientes diabáticos con retinopatia, Se ha realizado
Si •s.tuds.n estadjstiso mediante la utilizaci¿n de la Tabla de Contingencia
on contraste de independencia de la Tabla ‘Chi Cuadrado . observándose
íifaceociss eatsdisc icanente significativas entre loa 3 grupos de estudio y
si ts•st da celta-es <viese Tabla 34).
3o.o’ canto. tono pueden observares en las Tablas 33 y 34. los
ps.ciancea ata-ores de 15 a8es de los 3 grupos tienen un mayor porcentaje de
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alteraciones en el test de colores para todos los ejes que los pacientes
menores de 55 anos. Entre grupos, podemos concluir que los pacientes
diabáticos sin retinopetia tienen un mayor porcentaje de alteraciones en el
teat de colores que los pacientes normales, y menor porcentaje de Isa
mismas que loa diabéticos con retinopatia.
2,2.3. Relación Test de Colores y el fondo de ojo.
En los diabéticos non ratinopatie, hemos explorado loa cambios en el
test de colores con los diferentes grados de afectación del fondo de ojo y
con los edemas. Para el estudio estadístico hemos utilizado la Tabla de
Contingencia y un contraste de independencia de la Chi Cuadrado’. Por
tanto, se han observado diferencias estadiaticamante significativas en el
test de colores <solamente en cambios mínimos y alteraciones en 2 ejes ) y
los grados de afectación del fondo de ojo. A mayor afectación del fondo de
ojo, el test de colores ha presentado mayor porcentaje de alteraciones en
cambios mínimos y en 2 ejes <Véase Tabla 35).
2.2.4. Relación Teet de Colores y loe edemas maculares.
No ha sido estadisticamente significativa la relación test de
colores y edemas maculares, aunque a mayor presencia de edemas peores han
sido los resultados en el cest de colores.
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A. No U.za Maculares.
esultados en el test de colores:
No Cambios a 5747%
Cambios minímos (CM) a 25. 74%
Y • 1 eje a 69%
ZYlajes~ 46
• 3 ejes 2,3%
talas demás probabilidades no se observaron alteraciones.
E. Idease Macularee.
Peraltados en el teat de colores:
Cambios ‘
‘KM 2605%
• 1 ej. a 10.08%
CM • 2 síes 9.14.%
KM • 3 ejes
Y e uca 222%
535 3%
2 síes 0.84%
3 nas 5 3.84%
egs
Pra al ea¶udaa astadistico se ha utilizado la Tabla de Contingencia y
so ~Onc note le depeodí~ de la Chi Cuadrado%
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2.2.5 Relación Test de Colores y la agudeza visual en diabáticos con retinopatia.
La distribución de la muestra de los 4 arupos de AV no es homogénea,
en relación a los resultados de las alteraciones en el teet de colores; por
tanto, no podemos concluir alguna posible relación entre le AV y el test de
colores <aunque podría decirse que a peor AV. las alteraciones en el test
de colores son mayores>.
Los resultados han sido los siguientes:
Para las AV 1—2/3. de un total da 109 ojos presentaron:
No Cambios = 53,46%
CM a 26,61:
CY.leje = 5,51
CM + 3 ejes = 7,34%
OX + 4 ejes a 1,83%
2 ejes 0A2%
3 ejes 0,92%
En las demás probabilidades no se observaron alteraciones.
Para AV de 1/2—1/4,
No Cambios =
cx
CM • 1 eje a
CM + 2 ejes
CM 3 ejes
CM + 4 ejes a
En las demás probabilidades no se observaron alteraciones.
de un total de 62 ojos presentaron:
38,711
27,42%
12,90%
968%
9,68%
1. 65%
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Pera AV de l¡6—l/8. de un total de 21 ojos presentaron:
No Cako, 2 42,86%
CM 38,10%
OX’ 1 eíe 1903%
En las de.ás probabilidades no se observaron alteraciones
Para AV de >1/8—1/10 de un total de 14 ojos presentaron:
No cambios 64.29%
14.29
OX • 2 ejes 14,29%
OX • 5 ejes 5 7.14%
E> la, dea~s prebabili4adas no se observaron alteraciones,
ata el estudio estadístico ea ha utilizado la Tabla de Contingencia
so contrasta de isidapendescia de la ‘Chi Cuadrado’
2.2.e. Relación Test da CoLores y el IV? en diabáticos con retinopatia.
%~ te itaeretros. difersr.ciaa e,ta4isticamente sigtificati~-as entra las
nHa.v sc ‘toen Sal tasi de colores y el tener o no DV?. aunque podria decirse
vsa los pacientes con DV? presentan mayor porcentaje de alteraciones en el
<afl 5* inlttes.
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Loe resultados han sido los siguientes!
No DV?!
No cambios = 47,22%
0>5 = 29.17%
~M + 1 eje 5 6.94%
0>5 + 2 ejes 6,94%
0>5 + 3 ajee = 4.171
CM + 4 ejes = 417%
DV?:
No Cambios 47,01%
CM 26.12%
CM + 1 eje 9.7%
CM + 2 ejes = 746%
0>5 • 3 ejes 8,96%
2 ejes = 075%
En las demás probabilidades no se observaron alteraciones.
Para el estudio estadiatico se ha utilizado la Tabla de Contingencia y
un contraste de independencia de la Chi Cuadrado”,
2.2.7. Relacihn Test de Colores y los diferentes tipos de tratausientós
antidiabÁticos en diabáticos con retisiopatia.
Se han observado diferencias estadlsticatsente significativas entre
los diferentes tipos de tratamientos antidiabéticos y las alteraciones en
el test de colores. es decir, tienen mayor porcentaje de alteraciones los
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pacientes tratados con orales+insulina que los tratados con insulina, y
estos, peores resultados que los tratados con orales, y a su vez estos.
peor que los que tienen solamente dieta.
Los resultados han sido los siguientes:
Tratamiento Dieta:
No cambios = 62,5%
CM “25%
CM • 2 ajes = 12,5%
En el resto de las probabilidades no se observaron alteraciones.
Tratamiento con Orales;
No Cambios 502
CM 31.71%
C>5 + 1 ejes 7.32%
0>5 + 2 ejes 6,10%
0>5 • 3 ejes a 4.88%
Tratamiento con Insulina;
No Cambios 50%
OX • 23,08%
0! + 1 eje 8,97%
CM • 2 ejes • 8.97%
0! 4’ 3 ejes 3,32
01 e 4 ejes a 1.282
2 ejes 1.28:
3 ejes 1.28%
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TratamientO Orales + Insulina:
No Cambios 31,38%
CM 26,32%
CII • 1 eje 13,162
CM + 2 ejes 5.261
CM • 3 ejes 18,46%
CM + 4 ejes 5,262
En las demás probabilidades no se observaron alteraciones.
Para el estudio estadístico se ha utilizado la Tabla de Contingencia
y un contraste de independencia de la Chi Cuadrado” (Véanse Gráficas 27—A,
278. 27< y 27D).
2.3. Cansmos Visuales (CV)
.
2.3.1. Campo Central.
A. Mancha Ciega.
De le población general hemos obtenido que un 78,4% (400 ojos)
corresponden a la mancha ciega tipo 1, un 11,9% <61 ojos> a la mancha ciega
tipo II, un 9,3% (48 ojos) a la manche ciega tipo III, y un 0.1% <1 ojo> a
la mancha ciega tipo IV. Se ha realizado el estudio estadístico mediante
la utilización de la Tabla de Contingencia para analizar la independencia
de las variables, obteniéndose un valor que, comparado con el
correspondiente de la Tabla “Chi Cuadrado.” es menor que el considerado
como aceptable (p”O.OS, es decir, una aceptación del 95%) con lo cual se
acepte la hipótesis de independencia de variables, Por tanto, las variables
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son independientes y ge puede considerar que los grupos son homogéneos. La
distribución de mancha ciega en cada grupo no es estadisticasnente
esgesEicativa. es decir los grupos no presentaron diferencias
escadisticaraente significativas en cuanto a los tipos de mancha ciega -
E. Valor Foveal.
Se ebaervan diferencias estadiaticamente significativas entre los
srtpc, de normales y diabéticos sin ratinopatia respecto a los diabéticos
con resinopotia en relación al valor foveal medio <normales: 23,17:
diabáticos sin recinopatis: 22,74: diabéticos con retinopatia: l7ÁB). Es
decir, en pacientes diabÁticos con recinopatia estos valores medios
foveales están disminuidos en relación a los valores medios del grupo de
diabáticos sin retinopatia y al grupo de normales.
En los pacientes diabáticos con ratinopatia. hemos analizado si el
iclor medio foveal (del campo central de 30 grados y del campo macular>
isne relaciin c~n el grado de afectación del fondo de ojo y con los edenas
mersolares, Para este estudio hemos aplicado el análisis de variante con un
.isel de confianza del 93% y un posterior análisis de rango múltiple, no
ctaanándese diferencies estsdissicamente significativas entra dichas
relaciones en al grupo de pacientes con retinopatia, aunque se ha
it~aefla4o que los pacientes con edemas maculares tienen unos valores medios
de la fósea isteriores <13,9) a los pacientes que no tienen edemas
mauleo-es (15.781 auaque no de forma estadisticamente significativa.
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C. Valor poyad y Edad.
Se han observado diferencias estadisticalneslte significativas entre
mayores y menores de 55 dos y los valores medios foveales del campo
central de 30 grados para cada uno de los 3 grupos. Los mayores de 55 dos
tienen unos valores medios fovealea inferiores a los menores de 55 dos.
(Y.ayores de 55 aflos diabéticos con retinopatia” 15,7; diabéticOs sin
retinopatía”20,3 normales 19.38. Menores de 55 afios: diabéticos con
recinopatia 22.5: diabáticos sin retinopstiS 27,01; normaler26bá>.
Para el estudio estadistico hemos aplicado el análisis de variasiza, con un
95% de confianza y un posterior análisis de rango múltiple.
D. Número de Estirlos.
Entre los 3 grupos de estudio hemos observado la siguiente media de
estímulos aplicados:
Grupo Normal = 350,21
Grupo de Diabéticos sin Ratinopatin = 370,43
Grupo de Diabáticos con Retinopatia = 329,87.
Hemos realizado el tratamiento estadístico para este parámetro
mediante el análisis de varianza con un nivel de confianza del 95% y un
posterior análisis de rango múltiple, observendo que no existen diferencias
estadistinsonente significativas entre los 3 grupos y el número de estímulos
aplicados.
1
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E. Pluctuaciós.
Este indice de fiabilidad no es aportado por el pecimetro Octopus.
por lo que solamente lo hemos podido valorar en los pacientes que han
realizado el campo visual con al analizador de campo Humphrey.
Hamos obtenido una fluctuación media total pera el grupo de
pacierces rori,ales da 099 db. para el grupo de diabéticos sin retinopacia
de 0.8.8 db y pare al grupo de diabáticos con retinopacia de 0,56 db. Para
decerminsa- si estos grupos se comportan de forma homogénea o no en relación
cnn el parnetro fluctuación, hemos aplicado el análisis de varianza con un
~St de confianza y un posterior análisis de rango múltiple, observándose
diferencias estadistitasente significativas entre el grupo de pacientes
normales y los diabÁticos con retinopatía. El grupo de diabéticos sin
retinopatia no ha presentado diferencias estadisticamente significativas en
euancc e la fluctuación en relación a los 3 grupos da estudio, Por tanto,
el gripo de diabdgitos cnn retinopatis presenta una fluctuación media
~nfsrtor respecto el grapo da normales.
P. Pijacicaes Perdidas.
También este incite de fiabilidad es aportado por sí analizador de
tai~o hsa~hrey.
los valores adíes obtenidos para grupo son los siguientes:
Crs*o Normal a 0.60
~¿ab4sitcs sin Petánopatia = 0.46
Nabdticos con Retinopatla 2 0,93
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Para deter,ninar si estos 3 grupos se comportan de forma homogénea o
no, en relación a este párametro. hemos aplicado el análisis de variante
con un 95% de confianza y un posterior análisis de rango múltiple, no
observándose diferencias estadisticamente significativas entre los 3 grupos
de estudio; sin embargo, presentan un mayor valor medio de fijaciones
perdidas los diabéticos sin retinopetia.
O. Errores Falsos Positivos.
Este parámetro se valore en todos los pacientes explorados, puesto
que es aportado tanto por el analizador de campo Humphrey como por el
Octoptis
La media de los valores obtenidos en cada grupo ha sido la
sigwiente
Grupo Normal = 0.11
Diabáticos sin RotinopatiS 0,91
Diabéticos con Retinopatia 0,78
Para determinar si estos 3 grupos se comportan de forma homogénea o
no respecto a este parámetro, hemos aplicado el análisis de varianta con
un 95% de confianza y un posterior análisis de canso múltiple, no
observándose diferencias estadlsticasiiente significativas entre los 3
grupos; sin embargo, han presentado mayor número de fijaciones pérdidas los
diabáticos sin retinopatios.
1
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E. Errores Falsos Negativos.
lambién este indice de fiabilidad es aportado por los dos perímetros
utilizados, por tanto, lo vamos a valorar en todos los pacientes
explorados.
La media de valores obtenidos para cada grupo ha sido la situientel
Grupo Normal 0064
Disbéticos sin Retinopatía 0061
Diabáticos con Retinopatia = 0,048
Para determinar si estos tres grupos se comportan de forma homogénea
o no en relación a esto parámetro, hemos aplicado el análisis de variania,
con un 95% de confianza y un posterior análisis de rango múltiple, no
observándose diferencias estadiscicamente significativas entre los 3
grupos.
1. Indices Globales.
Son aportados unicamente por el analizador de campo Huznphrey. Se
determinaron los valores gedios en db, de la desviación media <DX>, del
patrón de desviación estándar (PSE, del patrón de desviación estándar
corregido (PSDC) y la fluctuación mínima (short fluctuationSP) para los 3
grupos.
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NI PS» P1J6C SP
Grupo Noroasí 0,04 1.23 0.85 0,70
Grupo Diabáticos
Sin Retinopatia “6,34 1.1.9 1.08 0.83
Grupo Diabáticos
Con Retinopatia ‘0.33 1.05 0.76 0.$5
Para determinar si estos tres grupos a, comportan de forma hoemogénea
o no en relación a cada uno de los parasaetros descritos • hemos aplicado el
análisis de variante con un 951 de confiante y un posterior análisis de
rango sislzipls , no obteniéndose diferencias estadisticamente significativas
entre loa 3 grupos y loe parámetros estudiados.
Los valores de la DM negativos indican una diseonuci¿n da la
sensibilidad, lo cual ocurra en diabáticos, aunque esta relsc~
6m no es
estadiaticairaente significativa Valores altos de PSD indican una colina de
visión irregular y, aunque en este caso no hayan sido estadi aticamente
significativos, los diabÁticos sin retinopatia presentaron valores
superiores al reato de los grupos.
2.3.2. Campo Macular.
Este programa solamente es aportado por el analizador de Caspe
Humphrey. A continuación veremos los diferentes páranetana arsalitados para
caja uno de los grupos de estudio.
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A- Valor Posea!.
Loa valoree ns-dios obtenidos para los 3 grupos de estudio, son los
situsecceat
Kirup-, Nurral 15.fl6
Grupo Dietéticos sin Retinopatia = 14.7
Ceupv, Diabéticos con Pecinopatia 5 9.5
Por. Aecerajsia, la baneogeneidad o no de loa 3 grupos en relación a
aove pariostro, henos aplicado el análisis da varianza con un 95% de
son?iassa y iso posterior análisis de rango múltiple, obteniéndose una
}zfao-escsa esnadiaticaeante significativa entre los tres grupos. Por tanto,
‘>o~ac tencas ronvales tienen un lalor foveal superior a los otros dos
1 Tabo- leve.! y Liad.
iS tao s~ser’aaiq dtteranc,as estadisticamente significativas entre
ososo nanitas da !S etos para cada uno da les 3 grupos de estudio y
o -o~~rao estos ffsasaleo del campo macular.
tsvoo’as -le 53 eSos:
liaberícos ron Petinopatia 5 9.7
1 íabt:i vos sin Pat 1-nopatia 14.04
Yorn,alas 23.17
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Menores de 55 añOs!
Diabáticos con retinopatia = 8,9
fliabécicos sin recinopatía = 16,38
Normales 26,75
Aunque como ha podido verse en los resultados los valores medios foveales
son inferiores en mayores de 55 años que en menores de SS afios’
Para el estudio estadístico se ha aplicado el análisis de varianza
con sin 95% de confiante y un posterior análisis de rengo múltiple.
C. Número de Estinilos.
La media de estímulos percibidos para cada uno de los grupos de
estudio ha sido la siguiente:
Grupo Normal = 116,27
Diabáticos sin Recinopatis = 114,30
Diabáticos con Retinopatia 7228
Para determinar la homogeneidad o no de los 3 grupos es, relación a
este parámetrO, hemos aplicado el análisis de varianza con un 951 de
confianz, y un posterior análisis de rango múltiple, obteniéndose una
diferencia estadisticanente significativa entre los 3 grupos y, por tanto,
los pacientes normales han percibido una media de estimulos maculares
Superiores que los diabáticos sin retinopatía! y en ambos grupos, la media
de estímulos isa sido superior que en diabáticos con retinopacia.
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15. Pls,ctasact&n.
Los valores se-dios obtenidos pera cada uno de los grupos son los
Cigssieiste&
~cvpoNormal 0.94
D.abkticon sin Retonopacia
Diabáticos con Retínopatia = O .40
Iras el análisis de varianza con un 95% de confianza y un posterior
ana tisis de rango múltiple, para detersainer la homogeneidad o no entre
grupos en relación a ente parasnetro. se han observado diferencias
est&Oisc icarsenta nigni ficativas entre el grupo de pacientes normales y el
5 - po e pancetas diabáticos y. por tanto. el grupo de normales tiene una
fNcv~cíón superior a les otros dos grupos.
E. fijaciones Perdidas.
oye resultados obtenidos son los sigvientaa:
olosipo Noresal O 038
DiabÁticos sin Petinopacia a 0.088
DiabÁticos con Retinopatia 5 0034
Aplicado el análisis de varianza cos, un 95% de confianza Y un
posterior análisis de rango múltipla, hemos observado que no aflaten
Estancias estadisticaasente s so-ai fi cat iras entre los 3 grupos de estudio -
en retacoS a este perásaetre.
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P. Brrores Palcos Positivos.
Los resultados obtenidos son los siguientes!
Grupo Normal 0,033
Diabétinos sin Retinopatia 0,014,
Diabéticos con R,tinopetla = 0,004
Aplicado el análisis de varianza con un 95% de confianza y un
posterior análisis de rango múltiple, Sernos observado que no existan
diferencias estadlaticamente significativas entre los 3 grupos de estudio,
en relación e este parámetro.
0. Errores Falsos Negativos.
Los resultados obtenidos son los siguientes;
Grupo Normal = 0,016
DiabÁticos sin Retinopacia = 0.006
Diabéticos con Ftetinopatia = 0,003
Aplicado elanilisis de varianza con un 951 de confianza y un
posterior análisis da rango múltiple, hemos observado que no existen
diferencias esuadísticasnente significativas entre los 3 grupos da estudio,
en relación a este parámetro.
2.3.3. Relación de los sacocomas en los tres arsipos de estudio.
Los escotosas del campo central los hemos clasificado según su
localización: de O a 10 grados, 10—20 gisdos, arciformes, y de 20—30
grados. Cada uno de ellos a su veZ se ha dividido por cuadrantes; temporal
superior (¶3), temporal inferior <TI). nasal superior <NS> y nasal inferior
177
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(NI). Además, para el analizador Hsanphrey se han considerado también las
siguientes combinaciones: temporal superior • nasal superior (TS+NS),
temporal inferior . nasal inferior (TI 1’ XI), temporal superior • temporal
inferior (lES e TI), nasal superior nasal inferior (NS. Sn).
Hemos analizado la media del número de puntos con sensibilidad
disminuida en más de 5 db en relación a la esperada para su edad <que
representa la extensión del escotoma> y la intensidad en decibelios (db)
(ve representa la nedia de disainución de sensibilidad retiniana en esa
zona en relación a la sensibilidad esperada en esa zona) para los 3 grupos
de estudio, mediante el análisis de variante con un 951 de confianza y un
análisis de rango múltiple posterior.
A. lacorcesa de 0-40 Grados.
1. Cuadrante NS.
Hemos encontrado diferencias astadisticamente significativas
entre los 3 grupos pare la media de disminución da sensibilidad
ratintana 1db) en esa zona: por canto, pera el grupo de
diabÁticos con retmnopatia y sin retinopatia, dicha media de
disminución ha sido superior que para el grupo normal.
En cuanto e la extensión del ascotoma. no se han encontrado
diferencias estadisticamente significativas entre los 3 grupos.
pero podenca observar que los valores tedios van en aumento desde
el grupo de los normales al grupo de diabáticos sin retinopatia.
y al anapo da diabÁticos con retinopatia (Véase Tabla 36).
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2. Cuadrante NL
Se han observado diferencias escadisticamente significativas
entre el grupo de diabáticos con recinopetia y los grupos de
diabáticos sin retinopatia y normales. Por tanto, la extensión
del escotamos Isa sido superior para el grupo de diabAticos con
rotinopatia que para los ar,apos de diabáticos sin retinopatia y
normales, de forma estadisticanente significativa. La media de
antansidad en (db) del escotona. ha sido superior para los
grupos de diabétinos con retinopatia que para los sin retinopatia
y que para el grupo de normales, de forma estadl,ticasnea,te
significativa (Vtase Tabla 36).
Para los dem&s cuadrantes de 0-10 grados no se han esanontredo
diferencias estadisticasnente significativas entre los grupos de
estudio.
6. Escotomas de 10—20 Grados.
1. Cuadrante ¶5.
Se han observado diferencias estadisticaneote signi±icativas
entre pacientes normales y los diabáticos sin y con retinopatia.
La extensión y los intensidad media en <di’> del escotorsa ha sido
superior para el grupo de pacientes normales que para el grupo de
diabáticos sin y con retinopatia de forme estadiscicacaente
significativa (Véase Tabla 37>.
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Para los demás cuadrantes de 10—20 arados no se han
encontrado diferencias estadiaticamanre significativas entre los
3 grupos.
C. Asciforme.
Cuadrante ¶3.
Se han observado diferencias estosdiscirateace significativas
er.tra los pacientes normales y los dietéticos sin y con
retinoperio. La extensión del ascotoma ha sido superior para el
grupo da pacientes normales que para los grupcn de diabáticos
sin y con retinopatia. de forma escadisticamente significativa.
In cuanto a la media de intensidad en db da los escotonmes - no se
Seas observado diferencian asradscicanonce significativas (Véase
tabla 151.
2 Cuadrante II
~s han cbs st salo diferenc ~as ostadieri catante e igr.i fica ti vas
entre pacientes nornale, dietéticas con retinoparia. a
extensivas del escotona ha sido superior para el grupo de
diehatiros con rectnopacia que para el grupo de normales, de
forma estadlesicanence significativa. La media de la intensidad
en ½t) del ascocoma no ha s:do sisnificaciva entre loa 2 grupos.
pero ha sido superior en diabáticos que en normales (Véase :abla
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3. Ouadrante TS + NS,
Se han observado diferencias estadisticasaente significativas
entre los de pacientes normales y diabáticos sin ratinopatia en
relación a los diabéticos con retinopatia. La extensión del
escotoas ha sido superior en pacientes diabáticos con
retinopacis, que en los gr,spoe de diabáticos sin retiasopatia y
not’snsles de forma estadiaticamente sigzsificativa. Sin embargo,
la media de la intensidad he sido aslpeúior en los diabáticos, que
en el grupo de normales, de forma estadisticamente significativa
<Véase Tabla 38).
4, Cuadrante U • NI.
Se han observado diferencias estad{sticsneote significativas
entra diabáticos con retinopatie y pacientes normales, te
extensión y la media de la intensidad del escotosea han sido
superiores en diabáticos con retinopatia que en los normales, de
forma estadisticamente significativa (Véase Tabla 38>.
0. Escotomas de 20—30 Grados.
1. Cuadrantes ¶5, TI, NS, y NI.
Se han observado diferencias estadietinamante significativas
entra diabáticos con retinopatia y pacientes normales, La
extensión y la media de la intensidad del escotoma han sido
superiores en diabáticos con retínopatis que en eí grupo de
normales, de forma estadisticesaente significativa <Véase Tebla
39>.
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En el Campo Macular no se han observado diferencaas
•atadisticamente significativas entre los 3 grupos y la extension
del escocoma y la sensibilidad retiniana macular para las
localizaciones de 1,5, 4 y t5—4 grados, en cada uno de los
cuadrantes TS, TI. ~S y Sn.
,.n general, tanto si han sido significativos o no, en todos los
cuadrantes y en las diferentes localizaciones por grado, los pacientes
normales tienen valores medios inferiores <excepto en la localización de
10-20 grados ¶5 y arciforme 75 y TI> en cuanto a la extensión del escotoTos
a sntenaidad del eccotosa en db que los pacientes diabéticos y, dentro del
gcvpo de diabáticos los diabáticos sin retinopatia tienen estos valores
medios inferiores a los diabáticos con retinopacia. Por tanto, la extensión
del escocesa y la disminución de la sensibilidad retiniana son superiores
en diabáticos con retinopatia que en diabáticos sin retinopatis y que en
p&oientes normales.
23.4. Palación entre escocomas y la edad.
cenca esc¿dieo la posible relación entre la aparición de escotomas
le ajad de gas-ores y menores de 33 años.
Para el estudio esnadistico hemos aplicado el análisis de varianza
Ion un ,;set de confianza del 951 y un análisis posterior de tango
silt ipla -
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A. Cawo Central.
1. 0—10 grados.
Los cuadrantes afectados por la aparici.i-rs de eaeoaoeas
tienen unos valores medios superiores de exteesik e intensidad
del escotos en pacientes aayores de 55 afios que en menores da
55 afios. y esta relación ha sido astadiszicameeta sigssificatíva
para ¡ca cuadrantes siguientes por ceden de freciosocta: ¶5 • NES.
TI y SI (Tabla 40). No obstante. ea los demás cuadrantes fl”tS.
fl•NI. tST1 y NS~NI, la diferencia no ha sidos estadistinao~eate
sagnificativa. pero los valores asdios de la esceaseon e
intensidad del escotoma han e id-o superiores en pacientes sas-ores
de 33 afice que en menores da 55 dos.
2. 10—20 grados
Aunque no he sido la diferencia estadistícasaente
significativa entre ninguno de los des grupos de edad y la
aparición de eocotoess. Seseos observado que lo, valoras medios de
la extensión e intensidad del escotoma sen superiores en
pacientes mayores de 55 afice que en menores da 53 afice.
3. Arcitorme.
-os cuadrantes afectados por la aparición de escetemes por
orden de frecancía han sido: NS. NI, y tienen unes valores
medios da extar:sióa e intensidad aupeexeres en paricates mayores
de 53 aflos que en menores de 33 afice. de forma estadistícasoseste
sognificatEra. Aunque en loe cuadrantes ¶5. VI. tS~NS. T1N1.
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TS’TI y eS~S! no ha sido escadisticaseate significativa la
relaciós entre extensión e intensidad de loe escototea y edad,
sesee po-dido observar valores me-dios de extensión e intensidad
siperiores sc, los pacientes mayores de 55 que en los menores de
35 sUs <tabla 41).
4. 20—10 grados
Se han observado diferencias eatsdiatica,rsesste significativas
entre escores y eayores de 35 sUs en cuanto a la afectación por
escetoses y ¿teminunión de la sensibilidad retiniana.
Lee pacientes mayores de 55 efes tienen un. mayor e,tenas.ón
d.c los esgotona:, y seta disminución mayor de la sensibilidad en
las tenas eacotoaatosas <cuadrantes ¶5. II, NS y NI) que los
tenores de 55 silos (Tabla 42).
II. Caspa t<scosl.ar.
5o se bao observado diferencies estadisticanente significativas
a
0mcrs La aparirs4n ola asrotcosas y la edad.
2.3.5. ReLación entre eseotemas y la edad para tafia grapo.
a, Grape de Pacientes Normales.
~‘i0 toados.
El cuadrante ~5 afectado por la aparición da escotoses tiene
o.
unoa valores medie-a de extensión e intensidad superiores en
pacientes aosyores de 33 cAos que en menores de 35 cAos, y esta
,00•
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relación ha sido estadieticasaente significativa. Los cuadrantes
TI, NS, NI, TS+TI y NS~NI tienen unos valores medios de
extensión e intensidad de los escotomas superiores en mayores de
55 aflos que en menores de 55 sIlos, pero esta relación no ha
sido estadisticamente significativa.
2. 10—20 grados.
Los valores medios de extensión e intensidad de los escotomas
son superiores en pacientes mayores de 55 sIlbe que en menores de
55 silos para los cuadrantes ¶5, TI. NS y NI aunque esta relación
no ha sido estadlsticamente significativa.
3. Arciforsne.
tos valores medios de extensión e intensidad de los esnotomas
son superiores en mayores de 55 afios que en menores de 55 silos
para los cuadrantes ¶3, TI y TS+TI, aunque esta diferencia no ha
sido estadisticsnente significativa.
4. 20—30 grados.
El cuadrante ¶5 afectado por la aparición de escotomas tiene
unos valores medios de extensión e intensidad de los escotomas
superiores en pacientes mayores de 55 sIlos que en menores de 55
silos, y esta relación ha sido estadisticarsente significativa.
Aunque la inlación no ha sido estosdisticarsente significativa
para los cuadrantes TI, NS. NI, TS+NS, TI+NI, TS+TI y NS+NI, los
valores medios de extensión e intensidad de los escotomas han
las
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sido tambidn superiores en mayores de 55 ciba que en menores de
53 aSes.
5. capo Yitular.
No se han observado diferencias estadiscicamente
asanífir,tivas para los valores medios de 1. extensión e
intensidad de los escotomas entre mayores y menores de 55 años
3. Grupo de Jiabáticos sin tetinosatla.
1. 0-10 erados.
El cuadrante TI afectado por la aparición de escotoasas tiene
unoa valoree sdios de extanasón e intensidad superiores es,
pacientes mayores de 5~ años que en tenores de 55 años, de fones
estadisticanente sign,ficativs. Aunque la relación no h.ya
sido estediasínsaenta significativa para loe cuadrantes ¶5. NS,
NI. ?$,NS. T1Sn. rs.:i • NS~fl. tienen unoa valoree medios de
extenos~on e Intensidad de los escotomas superiores en pacientes
mayores de ~ silos qoas en menores de 53 sIlos.
2 10-20 grados.
No se han observado escotesa en esta localización y para
este grupo de pacientes.
3. Arcíforme.
Xc se han observado diferencias estadiaticamente
aianifirat,vae para los cuadrantes U. TS+NS y TI+h’t entre
mayores y menares de 3.5 afice, y les valores medios de extensión e
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intensidad de los escotomas. No obsteote, estos valoree medios
son superiores en mayores de 55 sIlos que en menores de 55 sIlos.
4. 20—30 grados.
Los cuadrantes NS, NI, ¶5 y TI afectados por la aparición de
escotomas, tienen unos valores medios de extensión e intensidad
superiores en mayores de 55 años que en menores de 55 sIlos,
siendo esta relación estadisticanente significativa. Aujiqus la
relación no ha sido estadisticaisente significativa para los
cuadrantes TS+NS, TI+S’I, TS+TI y NS+NI, loe valores medios de le
extensión e intensidad de los escotomas aplicados son superiores
en mayores de SS silos que en menores de SS años.
5. Campo Macular,
No se han observado diferencias estadisticamente
significativas entre mayores y menores de 55 años y los valores
medios de la extensión a intensidad de los escotomas.
C. Grupo Diabáticos con Retinopatia.
L 0’1O grados.
Los cuadrantes, por orden de frecuencia afectados por la
aparición de escotomas sonl ¶5, NS, TI y NI, los cuales tienen
unos valores medios de extensión e intensidad superioras en
pacientes mayores de 55 años que en menores de 55 silos, siendo
esta relación estadisticamente significativa. Aunque seta
relación no he sido estadisticamente significativa para el
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cuadraste TI•NI. se lis podido observar que los valores medios de
estesisión e intensidad de loe ascotosmas han sido superiores en
gayares da 53 dos que en metieres de 35 años.
2. lO—20 grados.
se han observado escotoasas en esta localización y para
este grupo de pacientes.
3. Arciforme.
El cuadrante TSe-NS afectado por la aparición de ascotoenas
tiase unos valores medios de extensión e intensidad superiores caí
pacientes sas-ores de 35 años qase en menores de 53 años • de forma
estadlsxieaíaeste significativa.
e. 20—30 gradas.
tos cuadrantes ¶5. TI vNI han presentado unos valores
medios de intensidad db) de los esrotomas superiores en
i~acientes gas-oras de 55 año.s que en menores de 33 añoa de forma
eataoáiscicamente sigrnficatí-ae. Sin esbargo. no ha sido
>00
ettaodistitannte acenificativa para los valoras medios de la
esteras lón y para estos cuadrantes mencionados. así c0 tampoco
ha sido estsdiszícssmente significativo para los cuadrantes NS,
i3..NS. :I~NI. T5~TI y NSeNI loe valores medios de la extensión e
~nterosíd-sol de los escotosmas. aun cuando han sido superiores para
pacientes mayores da 55 años que menores de 53 años.
lBS
IV. RESULTADOS
5. Capo Macular.
Yo se han observado diferencias eat.dlaticawente
,ignifio,tiv,s entre mayores y menores d• 55 .ks y loa valor..
medios de estensiM, e intensidad de los escotoasa,
NOTA: — Loa cuadrantes no toencionados en cada grupo y en cada
looalizacihn no presentaron esoctonas.
2.3.6. Re1aoi~n entre secotornas y la .gndsra vinal.
Hemos estudiado la relacUn existente entre la *V (V~2/3, 1/2’l/4.
1/6-lIB. >1/81/lO) y los escotomas del capo visual de 30 grados centrales
y macular, para lo cual hemos aplicado el análisis de varianza con un 951
de confianza y un posterior análisis de rango asileiple.
A. Campo Central.
1. 010 grados.
Se han observado diferencias estadisticamente significativas
entre los 4 grupos de AV y los valores tedio, do la ojttensá6n e
intensidad (ab) de loa escocomas, para los cuadrantes 23, NS, TI
y Nl. Por tanto, catos valor,. medios de lo. escotona, son
superiores a medida que empeor. la AV. Ho ha sido
estadisticamenta significativa la relación entre loa valore.
medios de la o.~tensíOn e intensidad de los escotoalas y AV pata
los cuadrantes TS4NS, TI’-NI> 13+11 y 83+111 (Véase Tabla 43).
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2. 10—20 grados.
Se han observado diferencias estadisticamente significativas
entre los grupos de AV de 1/6—1/8 y >1/8—1/lo para el cuadrante
SI y entre los grupos de AV 1—2/3, 1/2—1/4 y >1/8—1/10, para el
cuadrante NS4NI y los valores medios de la extenai¿n
intensidad de los escotosas. Por tanto, a peor AV mayor valor
medio de la extensi¿n e intensidad de los escotomas (Véase
Tabla 4-4).
3. Arciforme.
Se han observado diferencias estadisticanente significativas
entre el grupo de AV >1/8—1/lo y los grupos 1—2/3, 1/2—1/4, l/6
1/8, y los valores medios de la extensi¿n e intensidad (db) de
los escotomas, en los cuadrantes TS4NS y TI+NI (Véase Tabla 45).
4. 20—30 grados.
Se han observado diferencias estadisticamente significativas
entre los grupos de AV y los valores medios de la extensi¿n e
intensidad de los escotomas, para loa siguientes cuadrantes:
Cuadrante TA.
Las diferencias han sido estadisíicamente significativas para
los grupos de kV 1—2/3, 1/2—1/4, y 1/6—1/A, >1/8—1/10. A peor AV.
los valores medios de exaensi¿n e intensidad de los escotomas son
superiores.
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Cuadrante TI.
Las diferencias hast sido estedlstieamemte significativas para
los grupos de AV 1—2/3, 1/2—1/4 y los srtspos 1/6—1/8. >1/8—1/10.
A peor AV. los valores medios de extensión e intensidad de los
escotomas son superioreS.
Cuadrante !~S.
Las diferencias han sido estadlsticsaesite significativas para
los grupos de AV 1—2/3. 1/24/4, 1—6/1—a y >1/8—1/10. A peor AV.
los valores medios de extensión e intensidad de los esc±otos,as son
superiores.
Cuadrss,te Nl.
Las diferencies hasi sido estadisticamente sigmifitttiv*5 para
los grupos de AV 1—2/3, 1/21/4, y 1-6/1—8, >SB/frlO. A peor AY,
los valores medios de eflensi¿s, e intensidad de los eseotosas Son
superiores (Véase tabla 46).
En los cuadrantes TS+NS, TT•NI, TS+TI y NS+yT jo ha sido
estadistiesmente significativa la relación entre AV y valores
medios de la extensión e intensidad de los escotomas.
5. Campo Macular.
Se han observado diferencias estadisticaroente significativas
entre AV 1—2/3, 1/2—1/4, 1/6—1/8, y >1/8—1/10, entre el caspo
macular de 1,5—4 grados en el cu,drastte NI y los valor.. medios
de la extensión e intensidad (db) ¿e loe escotosnas (Véase
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Tabla 47). A peor AV. los valores medios de extensión e
intensidad de los escotomas son superiores.
2,3.7. Relación entre escotomaas y las lesiones del fondo de ojo.
Hemos estudiado la relación que pueden tener las diferentes lesiones
del fondo de ojo con el hallazgo de escotoroas, tanto a nivel del esropo
central como macular. Para ello, hemos seguido la clasificación de Lee y
McMeel (Véase apartado de Material, y Nétodos pag. 110 y 111).
Los valores medios de la extensios e intensidad (d1~) de los
escotosnas obtenidos para cads uno de los grados do afectación del fondo de
ojo los hemos analizado mediante el análisis de varianze, con un 95% de
confianza y un posterior análisis de rango múltiple, siendo los resultados
loa Siguiemtes
A. Cawo Central.
1. 0’-10 grados.
Se han observado diferencias estadistiean,enta significativas
pera los cuadrantes ‘rs, tí y Kl. en ¿tiento a la media de la
extensión e intensidad de los esnotomas y los diferentes grados
de lesiones del fondo de ojo, A medida que empeora el fondo de
ojo, mayor es la extensión del escocosa y mayor es la pérdida de
la sensibilidad retiniana <Véase Tabla 48).
2. 10—20 grados.
No se han observado diferencias estadisticamenee
significativas para esta localización.
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3. Arciforme.
Se han observado diferenoica estadisrica,sente significativas
para el cuadrante TS+NS en relación a la media de la extensión de
los escoroinas y las lesiones del fondo de ojo (Véase Tabla 49).
4. 20—30 grados.
Se han observado diferencias estadisticas,ente signifi~tivae
para los cuadrantes TI, NI, en relación a la media de intensidad
en db de los escotomas y las lesiones del fondo de ojo
(Véase Tabla 30).
B. Cano Macular.
1. 1,5 grados.
Se han observado diferencias estadisticamenre significativas
para los cuadrantes TI y NS en relación a los valores medios de
intensidad en db de los escotomas y las lesiones del fondo de ojo
(Véase Tabla 51).
2. 4 grados.
Se han observado diferencias estadisticamente significativas
para el cuadrante NS en relación a los valores medios de 1.
extensión e intensidad en db de los escotomas y les lesiones del
fondo de ojo (Véase Tabla 52).
3. 1,5—4 grados.
No se han observado diferencias estadlsticaeent,
significativas para esta localización.
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Por tanto, en los casos en que ha sido estadlsticamente
stgnifioativa La reisción entre valores medios. de la extensión e intansidad
de los escótomas y lesiones del fondo de ojo, henos podido observar que
según las lesiones del fondo de ojo van siendo más avanzadas, los valores
medios de extensión e intensidad (profvndidad) de los escosomas son
superiores.
2.3.8. Relación entre escotoana y edemas maculares.
llenos estudiado si existe relación entre la aparición de escotomas y
edemas maculares de diferentes tipos (difuso, quiatico, foveolar, focal y
cístoideo) en el campo visual central y macular. Para el estudio
estadistico hemos aplicado sí análisis de varianza con un 95% de confianza
y un posterior análisis de rango smlltiple.
A. Gazapo Central.
1. 010 grados.
Los cuadrantes más afectados por escotomas, debido a la
relación existente entre edemas maculares y escotomas, por orden
de frecuencia, han cidol ‘VS, TI. NS y Nl, de forma
estadisticamenre significativa. Para los demás cuadrantes TS4’NS,
TI-4’NI, TS+TI y NS4’NZ, la relación no ha sido estedisticanente
significativa, paro hemos podido observar que los valores medios
de la extensión e intensidad de los escotomas han sido superiores
en pacientes con edem, macular que en los que no lo tienen
(Véase Tabla 53>.
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2. Arniforme.
Los cuadrantes afectados por la aparición de escotomas debido
a los edemas maculares han sido, por orden de frecuencia: TS+Ns
y TI+NI, siendo esta relación estadisticamente significativa. En
Loa cuadrantes TS y TI los valores medios de la extensión e
Intensidad de los escotomas han sido superiores en pacientes con
edemas maculares que en los que no lo tienen, sin embargo, esta
relación no ha sido estadisticamente significativa (Véase
Tabla 54).
3. 20—30 grados.
Loa cuadrantes afectados por la aparición de escotomas debido
a los edemas maculares han sido, por orden de frecuencia: NS. ‘rS,
NI y TI, siendo este relación estadlsticamente significativa.
Para los cuadrantes TS+NS, TI+NT, T54’TI y NS+NI, la relación no
ha sido eauadisricamente significativa, pero hemos podido
observar que los valores medios de la extensión e intensidad de
loe escotosias son superiores en pacientes con edemas maculares
que en los que no lo tienen (Véase Tabla 35),
E. Campo Macuular.
Aunquo la relación entre escotomas y edemas maculares no ha sido
estadisticazaente significativa, hemos podido observar que los valores
medios de la extendón e intensidad de los escotomas son superiores en
pacientes con edemas maculares que en los que no lo tienen.
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NOTA: Los cuadrantes no mencionados en cada localización no
presentaron escotomas.
2.3.9. Relación entre escotaes y DV?.
Hemos estudiado si existe relación de DV? y la aparición de
escotosas en los campos visuales central y macular, para lo cual hemos
aplicado el análisis de verianza con un 93% de confianza, y un Posterior
análisis de rango niltiple, no observándose diferencias estadisticamenre
significativas entre esta relación. Por tanto, el tener o no DV? no
influye en la aparición de escotomas, aunque se ¡mede destacar que loe
valores medios de la extensión e intensidad de los escotomas han sido
superiores en pacientes con DV? que en pacientes con no DV?.
2.3,10, Relación entre escotomas y traccióm macular.
Para este estudio, hemos relacionado la aparición de escotomas con
la existencia o no de tracción macular. Para el estudio estadístico hemos
aplicado el análisis de varianza con un 93% de confianza, y un posterior
análisis de rango sn~1tiple, no observándose diferencias estedlsticamence
significativas entre los valores medios de la extensión e intensidad de los
escotosas y tracción macular o no.
2.3.11. Relación entre escotcqaas y mácula libre u ocupada de ,=treo.
Para este estudio, besos relacionado la aparición de escotomas con
la existencia de mácula libre u ocupada de vítreo, Para el estudio
estadisrico hemos aplicado el análisis de variante con un 95% de confianza,
y un posterior análisis de rango múltiple, no observándose diferencias
estadisrica,,enr. significativas.
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2.3.12. Comparación cuantitativa de loe escótaes entre el analizador de
caflo Octopus y Eur~hr.y.
Los escotoesa detectados por sí analizador de campo Octopus han
tenido una extensión y profundidad (intensidad en db) superior a los
detectados por el analizador Humphrey: concretamente, los valores medios de
la extensión e intensidad en db de los escotomas, han sido superiores para
el Octopus que para el Humphrey y concretamente pare las zonas de 0-10
grados y 20—30 grados y en los cuadrantes ‘rS, TI, NS y NI, de forma
estadisticamente significativa.
Cabe destacar que, aunque en las zonas de 10—20 grados y arcifortee
no se ha obtenido una diferencia estadisticamente significativa, también
los valores medios de la extensión e intensidad de los escotomas han sido
superiores para sí Octopus que para el Humphrey (Vésnee Tablas 56 y 57).
Para el tratamiento estadistico do este estudio se ha aplicado el
análisis de varisnía con un 95% de confianza y un posterior análisis de
rango múltiple.
2.4. Valoración cosarativa entre el Teat de SC. Test de Colores y Gammas
Visuales
.
En el teat de SC se han considerado cOmo alteraciones las que se
presentaron al menos en 1 frecuencia espacial por debajo del umbral
inferior de SC. obteniéndose un total de 286 ojos con SC disminuida, lo que
representa en porcentaje un 56,07%.
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En el test de colores se han considerado alteraciones las que se
presentaron al menos en 1 eje, obteniéndose un total. de 108 ojos con
alteraciones, lo que representa en porcentaje un 21,172.
En los campos visuales se han considerado cono al reraciones
presentar al senos 1 escotoma . en cualquiera de los cuadrantes, obteniéndose
un total de 229 ojos, lo que representa un 44,9%.
De los resultados descritos podenos deducir que el test más sensible
ci, determinar disfursciones retinianas ha sido el test do SC. seguido del
tsst de los campos visuales y del test de colores,
3. EXPLORACION EI0*1IQ~OSo~?IOA DEL VTflEO
.
Describiremos en primer lugar los s intomas relacionados con el
vitreo: Moscas Volantes y Potopaisa.
3.1. Moscas Volantee en los trucos de estudio
Lo frecuencia de moscas volantes en los diferentes grupos ha sido la
Siguiente:
Grupo Normal 42 ojos 38,21
Diabéticos sin Retinopatia 68 ojos 33,12
Dietéticos con Retinopatia 36 ojosa 17,5%
(Véase Gráfica 28—A ).
El grupo de diabéticos con retinopatia asocie con menos frecuencia
la presencia de moscas volantes en vitreo que los otros dos grI4p~s, con una
diferencia estadisticamente significati~
5 (Véase Gráfica 28—3). Para el
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estudio estadístico se ha utilizado la Tabla de Contingencia y un contraste
de independencia de la Tabla de ‘Chi Cuadrado’.
3.2. Fotonuias en los frunce de estudio
.
La frecuencia de fotopsia.a en los diferentes grupos ha sido 1.
siguientel
Grupo Normal 28 ojos 25,5%
Diabéticos sin Retinopatia 22 ojos 11,31
Diabéticos con Retinopatia 28 ojos = 13,6%
(Véase Gráfica 29—A>
Los pacientes diabáticos con retinopatia y sin retimopatia tienen un
menor porcentaje de fotopatas que los pacientes normales, con una
diferencia estadistica±nente significativa (Véase Gráfica 29—E), Para el
estudio estadístico se ha utilizado Tabla de Contingencia y un contraste de
independencia de la Tabla de “Chi Cuadrado”.
3.3. Distribución de no DV? y DV? su los tres arucos de estudio
El grupo de pacientes normales tiene mayor porcentaje de no DV?
(54,Sbfl que los diabéticos sin retinopatia (30,771) y con retinopatie
(35,13%): ambos grupos de diabéticos tienen mayor porcentaje dé DV? (sin
retinopatia’ 69,23%. y con retánopaeia 64,871) que los pacientes
normales (45,451), de forma estadleticamente significativa (Véase Gráfica
30),
Considerando loe 3 grupos en conjunto, hemos observado un mayor
porcentaje de DV? que de no DV? • en dicha población estudiada de forria
2•
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estadisticanente significativa (Véase Gráfica 31).
Para el estudio estadístico se ha utilizado le Tabla de Contingencia
y un contraste de independencia de la “Chi Cuadrado’.
3.4. Distribución conarativa de DVI’C y DV?!
.
Los porcentajes de DV?C en los 3 grupos son los siguientes:
Grupo de Normales = 25.432
biab.6nicos sin Retinopatís 41,02%
Diabáticos con Retinopatia 26,34%
Por tanto, el grupo de diabáticos sin retinopatia tiene mayor
porcentaje de DV?C que los grupos de diabáticos con retinopatia y normales,
de forma estadisticamente significativa.
Los porcentajes de DV?I ea los 3 grupos Son los siguientes:
Grupo de Normales = 20%
Diabáticos sin Retinopatia = 28,22
Diabáticos con Ratia,opatis = 38.33%
Por tanto, el grupo de diabéticos com retinopatie tien, mayor
porcentaje de DV?! que los grupos de diabéticos sin retinopatie y normales
de forma estadisticaraente significativa (Véase Grifica 32).0
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Los porcentajes de los diferentes tipos de flVPC y DVPI son los
siguientes
DV?C ce 11,37%
DV?C sc = 20%
flV?I ce 8,431
DV?! sc n 17,451
DVI’! sc cct a 0,78%
Para el estudio se ha utilizado la Tabla de Contingencia y un
contraste de independencia de la ‘Chi Cuadrado”.
3.5. Distribución en morcenta4es mor cuadrantes da los diferentes
inca de DV
?
te distribución en porcentajes de DV?, considerando a los pacientes
globalmente, ha sido de un 29,281 para el cuadrante temporal superior (‘VS)
un 24,021 para el cuadrante temporal inferior (TI), un 26,41% para el
cuadrante nasal superior (NS) y un 20,291 para el cuadrante nasal infartos’
(NI). Por tanto, tienen mayor propos~ci¿n de DV? por orden de frecuencias,
los siguientes cuadrantes: TS, NS. ‘II y NI (Véase Gráfica 33).
Los porcentajes de DV? Completo por cuadrantes son del 26,42 en el
‘rs, del 25.4% en el TI, del 25,58% en .1 NS y del 22,611 en el NI. Los
porcentajes de DV? Incompleto por cuadrantes son de un 33,261 en el ‘VS, de
un 22,1% para el TI, de un 27,561 en el NS, y de un 17,081 en el Nl (Véase
Gráfica 34).
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Los porcentajes de DV? Completo con colapso (DVPCcc) son de 26,85%
en sí cuadrante ‘VS, de 24,541 en el TI, de 26,85% en el NS, y de 21,76% en
el NI. Los porcentajes de DV? Completo sin colapso (DV?Csc) son de 26,15:
en el cuadrante lS. de 25,9% en el TI, de 24,87% en el NS, y de 23,08: en
el NI <Véase Gráfica 35). Los porcentajes de DV? Incompleto con colapso
<DV?!cc) son de un 39,68K en el cuadrante ‘VS, de un 19,84% en TI, de un
32541 en el NS y da un 7,94% en el NI. Los porcentajes de DV? Incompleto
sin colapso <DV?Isc) es de un 31,11 en el cuadrante ‘VS, de un 23,08% en el
TI, de un 25,42% en el NS, y dc un 20,41 en el NI. Loe porcentajes de DV?
Incompleto sin colapso y con contracción (DVPIsc cnt) es de un 21% en el
cuadrante ‘VS, de 21% en el TI, de un 281 en el NS y de un 28% srs .INI
(Véase Gráfica 36).
3.6. Distribución en ncrcentaes de DV? en los tres ,ru,os da estudio
.
Grupo de Pacientes Normales~
‘renemos un 26,88% de DV? en el cuadrante TS. un 24,19% en el Ti,
un 26,Bfl en el NS y un 22,05: en el NI.
Grupo de Paciente, Diabéticos sin Retinopatía:
Tenemos un 19,811 de DV? en el cuadrante ‘VS, un 23,24% en el TI,
un 27,7% en el. NS y un 19,25% en el NI.
Orupo de Pacientes Diabéticos con Retinopatia:
Encontramos un 29,79% de DV? en el cuadrante ¡5, un 24% en el
TI, un 25! en .1 NS y un 20,551 en el NI (Véase Gráfica 37).
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Los porcentajes de DV?C, DV?I. DV?Cco, LVPCso, Dflícc, DVPIsc, y
DVflac cct, en los cuatro cuadrantes y para los 3 grupos en estudio, se
distribuyen según consta en las Gráficas 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44.
3.7. Relacióm entre 1W? y la edad
.
A. Distribución de DV? para yores de SS a~oa en los tres grupos de
estudio.
No se han observado diferencias estadisticanente significatives
entre los tres grupos de mayores de .55 afice y el DV?. Por tanto, estos 3
grupos se pueden considerar similares en cuanto a su distribución de DV?
(flanee Gráficas 43 y 46).
E. Distribución de MP para enores de 55 ajos en los tres grupos de
estudio.
La diferencia es estadistinanente significativa entre pacientes
normales menores de 55 aSes y pacientes diabéticos sin y con retinopatia
menores de SS eSos con DV?, Por tanto, el grupo da pacientes nonnalea
menores de 53 eSos tiene mayor porcentaje de no DV? y menor porcentaje de
DV? que el grupo de paciente. diabéticos sin y con retinopatia menores de
55 aSas. Los pacientes diabáticos sim retinopatia tienen mayor porcentaje
de DV? que los pacientes con retinopatia (flanee GrÁficas 47 y 48).
Hemos observado que los mayores de 55 eSos tienen mayor porcentaje
de DV? (69,4%) que loe memores de 55 eSos (48,21) de forma estadisticamente
significativa. Por lo que la edad podría jugar un papel importante en el
DV?.
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Para el estudio estadistico se ha utilizado la Tabla de Contingencia
y un contraste de independencia de la Tabla de “Chi Cuadrado”.
3.8. Relación entre DVPC. DVI’! y la edad
.
Se han observado diferencias esuadisticamente significativas entre
el DVPC y el DVFI, entre mayores y menores de 55 aRes. Los mayores de 55
afios tienen mayor porcentaje de DV?, DVI>C y DV?!, que los menores de 55
aRes.
Uy? en ne~ores de 55 afios 48,22
DV? en mayores de 35 dos = 69,4%
DV?I en menores de 55 aRes 14,7%
DV?! en mayores de 55 dos 38,5%
UV?C en menores de 55 dos 30,82
DV?C en mayores de 55 afios = 33,5%
El presentar DV?C no ha sido estadisticamenee significativo entre
menores <33,51) y mayores de 55 afios(30,8%).
Han presentado mayor porcentaje de bV?I el grupo da mayores de 55
aSes (38,5%) que el srupo de menores de 55 dos (14,72), de forma
estadisaicamente significativa. Han presentado mayores porcentajes de
DVFIcc, DV?Isc y DVI’Isc cct los mayores de 55 aflos que los menores de 55
aSo,, de forma estadieticamente significativa (mayores de 55 afios: DV?!cc
11,76%, DV?!sc 21,18% y DV?Isn cct • 1,18% menores de 55 afios¡ flV?!cc
1,762, DV?Isc 102 y DV?Iac ccz = 0% »
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Rl. DV?C cc y sc entre mayores y menores de 55 aflos no ha resultado
de forma estadiseicamente significativa (mayores de 53 eScs: DVPCcc =
13,24%, DVPCsc 5 17,352 menores de 55 aSca; DV?Ccc 7,6fl, DVFCsc
25.29%),
Para el estudio estadiatico se ha utilizado la Tabla de Contingencia Y
un contraste de independencia de la Tabla de “Chi Cuadrado’.
3.9. Distribución coesiarativa de DVI’C y DV?! mare nores r vores de 55
afice
.
Se ha estudiado la relación que puede tener el DV?C y el DV?! y la
edad. En mayores de 55 aPios no se han observado diferencias
estadisticameote significativas en la distribución de DV?C y DV?! en los 3
grupos <grupo de normales: 0VP1 56,75%, DV?C= 43,751; diabáticos sin
retinopatia: DVTI’ 44,56%, DV?C 55,44%; diabáticos con retinopatia: DV?1
40,74%, DV?& 59,261 (Véase Gráfica 49).
En menores de 55 aPios se han observado diferencias estadisticamente
significativas entre el grupo de diabáticos sin retinopatia y los gziipos de
pacientes normales y diabáticos con retinopatia, El gripo de diabáticos
sin retinopatia menores de 55 eSos tiene mayor porcentaje de DV!’! (90,6%)
y menor porcentaje de DV?C (10%) respecto a los otros 2 grupos (grupo de
normales: DVPI 53,84% y DV?C 46,16%, dIabáticos con retinopatia; DVPI
40%, DV?C~ 60% ) (Véase Gráfica 50).
Es estadisticamente significativa la relación de DVI’C entre menores
(33,512) y mayores de 5~ silos (30,8:).
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Es esvadisticamente significativa la relación de DV?I entre menores
<14fl1) y mayores de 55 aPios (38,5%).
Se ha realizado eí estudio estadístico mediant, la utilización de la
Tabla de Contingencia y un contraste ¿e independencia de la ‘Chi Cuadrado”.
la distribución en porcentajes de DVI’C y DV?I en relación con la edad
puede observares en las gráficas 49 y 30
3.10. Diatribuoióm de le consistencia del gel
.
Hemos analizado las distribuciones de los diferentes tipos de gel en
el vitreo, en los 3 grupos de estudio. Para el estudio estadístico se ha
utilizado la Tabla de Contingencia y un contraste de independencia de le
Tabla de ‘Chi Cuadrado’,
A, Gel Notual.
Se han observado diferencias estadisticanente significativas entre
el grupo da pacientes normales y el gripo de pacientes diabáticos sin
retinopatia. Como es lógico, los pacientes normales tienen mayor
porcentaje de gel normal que loe diabíticos.
La distribución en porcentajes de gel normal en los tres grupos es
la sigui#wte
Grupo Normal 80%
Diabático, sin Retinopatia 64,63%
Diabáticos con Retinopatia s 71,08%
(Véase Gráfica Sí).
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fi. Gel Vacuolar.
No se han observado diferencias estadísticamenee significativas
entre los 3 grupos.
La distribución en porcentajes de
la siguiente:
gel vacuolar en los tres grupos ea
Grupo Normal 2,73%
Diabáticos sin Retinopania • 7,22%
Diabéticos non Retinopatia 1,961
<Véase Gráfica 52),
O. Gel Flocular.
No se han observado diferencias
entre los tres grupos.
La distribución en porcentajes de
la siguiente:
Grupo Normal 3,64%
Diabáticos sin Retinopatia
Diabáticos con Retinopatia
(Véase Gráfica 53).
estadisticamente signifí nativas
gel flocular en los tres grupos es
11,86%
• 8,331
Eh Gel Fibrilar
No se han observado diferencias estadisticamenee significativas
entre los tres grupos.
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La distribución en porcentajes de gel fibrilar en los tres grupo!
es la siguientC
Grupo Normal 10,91%
Diabáticos sin Retinopetla 22,681
Diabáticos con Retinopatis 20,59%
<Véase Gráfica 54).
E. Gel Denso.
So se han observado diferencias
entra los tres grupos.
La distribución en porcentajes de
siguiente
estadiaticasnente significativas
gel denso en los tres grupos es la
Grupo Normal = OX
Diabáticos sin Retinopatie = 3,09%
Diabáticos con Retinopatia = 0%
(Véase Gráfica 55),
Y. Gel Sir,quiais.
!~o a. han observado diferencias
cutre los tres grupos,
La distribución en porcentajes
arupos es 1* Siguiente;
Grupo Normal = 0,9%
Diabáticos sin Retinopatis =
Diabáticos con Retinopatis =
estadisticaznense significativas
de gel Sinquisis en los tres
2,0 61
1,471 (fiase Gráfica 56>.
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0. Gel Otros,
No se han observado diferencias estadisticasnente significativas
entre los tres grupos.
La distribuución en porcentajes de gel otros en los tres grupos ea la
siguientet
Grupo Normal 1.82%
Diabáticos sin Retinopatia = 2.06%
Diabéticos con Retinopatla = 0.98%
(Véase Gráfica 57).
Aunque no se han obtenido resultados estadiaticamente
significativos, los diabáticos tienen mayores porcentajes de alteraciones
e,, el gel que los pacientes normales.
3.11. Relación tino de sal y la edad
.
Hemos analizado si existe relación entre le edad y la distribución
de cada tipo de gel en cede grupo de estudio. Para el estudio estadístico
se ha utilizado 1. Tabla de Contigencia y un contraste de independencia de
la Tabla de ‘Chi Cuadrado”.
Para el grupo de menores de 55 aPios • hemos observado diferencias
esredísticemente significativas entre el grupo de pacientes normales y
pacientes diabéticos sin retinopatia con geí normal. La distribución cm
porcentajes de gel normal en los 3 grupos es la siguiente; grupo normal
94,82%, diabéticos sin retinopatia~ 73,33%. diabáticos non retinopatie
76,92% (VÉase Gráfica 58). ?are los demás tipos de gel la relación no ha
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sido estadisticamente significativa para este grupo de edad <Véanse
porcentajes correspondientes en las gráficas 59, 60, 61, 62, 63 y 64).
Para el grupo de mayores de 55 aflos, no se han observado diferencias
estadistican,ente significativas para ninguno de los diferentes tipos de
gel entre los 3 grupos de estudio. Por tanto, los pacientes normales
presentan una mayor distribución de gel normal que los diabéticos, pero
esto solo ocurre en los menores de 55 aPios, porque en los de mayores de 55
aPios, le distribución es homogénea (flanee porcentajes correspondientes en
las gráficas 65, 66, 67, 68, 69, 70 y 71).
Entre ambos grupos de edad se observa también mayor distribución de
gel normal en menores de 55 aPios que en mayores de 35 aPios. También se
observa una mayor distribución de alteraciones en el gel vitreo en mayores
de 55 aPios.
Entre mayores y menores de 35 aPios, solamente henos encontrado
diferencias estadísticamente significativas en el gel normal de ambos
grupos. Los porcentajes de gel normal en menores de 55 aPios es de 81.1%, y
en mayores de 35 aPios es de 64,7%.
Loa demás tipos de gel no presentan relación estadisticamente
significativa.
— Los porcentajes de gal Vacuolar en menores de 55 aPios es de 1,1%, y
en mayores de 55 aPios es de 3,5%.
— Los porcentajes de gel Flocular en menores de 35 aPios es de 4.7%, y en
mayores de 55 aPios es de 10%.
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— Los porcentajes de
mayores de 55 aPios
Los porcentajes de
mayores de 55 aPios
— Los porcentajes de
mayores de 53 aPios
— Los porcentajes de
mayores de 53 aPios
es de 12%, y en
de 1,1%, y en
gel Fibrilar en menores de 35 aPios
es de 22,31.
gel Denso en menores de 55 aPios ea
de 1,11.
gel Sinquisis en menores de 55 aPios ea de 1,1%, y en
de 1,7%.
gel Otros en menores de 55 aPios es de 0,8%, y en
de 2,9%.
3.12. Áreas de Tracción Vitreo—Retiniana (Papilar. Macular. Foveolar
.
Arcadas. 0tros~ en los casos de Desprendimiento de Vitreo Incc~leto
sin colameo con contracción <DV?! sc oct~
Casos totales de DV?I sc cct: 4 ( diabáticos sin retinopacie’ 3,
diabáticos con retinopauls~ 1)
CASO
2
3
4
1 TOTALES
?AP lLAR
Si
Si
No
Si
75
SOlLAR
No
Si
No
Si
50
FOflOtAR
No
No
No
Si
25
ARCADAS
No
Si
Si
No
50
alias
No
.No
Si
No
25
Los porcentajes
retinopatia han sido de
331.
de DPI con tracción macular en diabáticos sin
un 22,95% y en diabéticos con retinopatia de un
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3.13. ~e1aci¿n entre moscas volantes y £otoosias co, no 11V? , DV?
.
No hemos observado diferencias escedisticanente significativas entre
la aparición de moscas volantes y fotopsias y el DV? en los 3 grupos de
estudio.
Moscas Volantes : So
Fotopaisa:
DV?
DV?
DV?C
DVI’I
No DV?
DV?
DV?C
UVVI
26,5%
29,8%
29%
a 30,fl
18,2%
14,11
15,8%
12,8%
3.14. Relación entre ed~aaa seculares , mácula libre u ocunada de vitreo
So ea esradisticanente significativa esta xelaci¿n (mácula librea
9.12 de edemas maculares y mácula ocupada = 16,7% de edemas maculares),
aunque el porcentaje de edemas maculares es superior en la mácula ocupada.
Para .1 estudio estadiatico de las relaciones ( 5.13, y 3.14), se ha
utilizado la Tabla de Contingencia y u,, contraste de independencia de la
Tabla de ‘Chi Cuadrado”.
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3.15. Relación entre edemas seculares r mácula traccionada o no traccionada
.
No es estadisticnmenee significativa esta relación, aunque el
porcentaje de edemas maculares ha sido superior en ojos con mácula
traccionada 54,4% (277 ojos), que en ojos con mácula no traccioned.a 45,6%
<233 ojos).
3.16. Relación entre mácula libre u ocunada de vitreo y SC
No es estadisticamente significativa este relación.
4. EXPLORÑCIO& HIOMICROScOpICA DEL FONDO DE OJO
Pare nuestro grupo de estudio, las alteraciones retinianas del fondo
da ojo en pacientes diabáticos, las hemos dividido según la clasificación
de Lee y McMeel, en 4 grados;
A. Grado Normal;
Vasos retinianos normales, no alteración de retina.
E. Grado 1 (leve):
— Dilatación venosa (estimada según la relación arteria/vena =
1/1,5, pero menor de 1/2, uniformidad en el calibre venoso).
—Microaneurismas y/o hemorragias (incluido edema retiniano) con
afectación menor de 1/12 de área de fondo de ojo y lesiones en
punteado.
— Exudados blandos y duros con afectación menor de 1/12 de
área de fondo de ojo.
Y213
IV. RESULTADOS
O. Grado 2 (moderado):
— Dilatación venosa (relación arteria/vena = 1/2. pero menor que
1/2,5, ligera tortuosidad vascular y ligera variación en el
calibre).
— y.icrosneurismas y hemorragias con afectación de 1/12 a menos de
2/12 de Ares de fondo de ojo.
U. Grado 3 (ansiado);
— Dilatación venosa (relación arteria/vena = 1/2,3, pero menor de
1/3, mercada tortuosidad vascular y variación en el
calibre en menos de 1/2 del árbol vascular).
— Microeneurismas y’ hemorragias con afectación de 2/12 a menos de
3/12.
— Exudados datos y blandos con afectación de 2/12 a menos de
3/12.
A nivel macular hemos tenido en cuenta el tipo de edema; edema
foveolar. odesa focal, edema macular difuso, edema macular cistoideo, y
edema macular quistico.
Hemos valorado la Prueba de la Lámpara de Hendidura: Lfl+ y LH, la
presencia de excavación papilar y el estado del cristalino. Véase apartado
correspondiente del fondo do ojo en material y métodos (psg. 111).
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4.1. Wiveles de elucemia y afectación del fondo de ojo
.
Las cifras medias de glucemia en relación al grado de
fondo de ojo han sido las siguientes:
afectación del
Grado Normal -
Grado 1 (leve) —
Grndo 2 (moderado) —
Grado 3 (grave) —
109 ojos: cifras de glucemia
40 ojos: cifras de glucemia
56 ojos: cifras de glucemia =
3 ojos: cifras de glucemia =
A medida que a,nentan las cifras medias do glucemia, mayor ha sido
la afectación del fondo de ojo, aunque este relación no he sido
estadlsticanenre significativa.
Rl análisis estadístico se ha realizado mediante un análisis de
varianza con un 95% de confianza, y un posterior análisis de rango
múltiple.
4.2. Niveles de alucemia y edemas maculares
Las cifras medias de glucemia en pacientes diabéticos sin edema han
sido de 162,52 mg/dl, y en pacientes diabéticos con edema, de 182,77 ms/dl.
A medida que aumentan las cifras medias de glucemia, mayor es la afectación
del fondo de ojo con edemas maculares, aunque esta relación no he sido
estadisticamente significativa,
Hl análisis estadístico se ha realizado mediante un análisis de
varianza con un 95% de confianza, y un posterior análisis de rango
múltiple.
159.90 mg/dl.
171,95 mg/dl.
179.94 mg/dl.
202,33 mg/dl.
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Para relacionar les alteraciones del fondo de ojo con los parámetros
que vamos a describir a continuación, hamos realizado el estudio
estadístico mediante la utilización de la Tabla de Contingencia y un
contraste de independencia de la Tabla de “Chi Cuadrado”.
4,3. Relación de las alteraciones del fondo de o4o y la ¡linertensián
Arterial (!!TA.1
.
Hemos obtenido los siguientes resultados de forma estadisticamfihlte
significativa, según el grado de retinopatia disbética en relación a la
ETA.
Grado Normal = 30% de HTA (295 ojos).
Grado 1 (leve) = 35,51 de ETA (104 ojos).
Grado 2 <moderado) 5 48,1% de ETA <106 ojos).
Grado 3 (avanzado) z 60% de ETA ( 5 ojo,).
Por lo que en pacientes disbéticos el grado de afectación de
retinoparia se relaciona con un mayor porcentaje de liTA.
4.4. Relación de las alteraciones del fondo de o~o y colesterol
En este apartado no se han obtenido diferencias estsdlsticamte
significativas, por lo que no se ha podido observar una relación directa
entre el grado de racinopatia y el colesterol.
Grado Normal 251 de Colesterol (295 ojos).
Grado 1 35% 6. Colesterol (104 ojos).
Grado 2 u 26% de Colesterol <106 ojos).
Grado 3 u ‘VOZ de Colesterol ( 5 ojos).
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4.5. Porcei,ta4es de esclerosis del cristalino en los trenos de estudio
.
La frecuencia de esclerosis criataliniana en los diferentes grupos
ha sido la siguiente;
Grupo Normal
Diabáticos sin Retinopatia
Diabéticos con Retinopatia
(Véase Gráfica 72—A).
46 ojos 41,8%
104 ojos • 53,61
116 ojos a 56,31
En cuanto a la distribución de esclerosis cristaliniama, no se han
observado diferencias estadisticamente siguificativas entre los 3 grupos
(Véase Gráfics 72—3).
4.6. Excavación oaoilar en los anuos de estudio
La frecuencia de excavacs.on papilar (mayor
diferentes grupos de estudio ha sido la siguieneel
Grupo Normal
Diabáticos sin Retinopatia
Diabáticos con Retinopatia
(Véase Gráfica 73—A).
de 0,5 — 0,6) en los
lo ojos = 9,09%
14 ojos 7,22%
17 ojos 8,25%
La distribución de excavación papilar en el fondo de ojo se ha
comportado de form, similar en los 3 grupos de estudio, por tanto no
existen diferencias estadistican,ente significativas entre ellos (Véase
Gráfica 73—E)
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4.7. Relación entre alteraciones del fondo de ojo y la agudeza visual
.
Es estadisticanjente significativo que e mayor afectación de fondo de
ojo la agudeza visual disminuye
4.8. Relación entre alteraciones ¿al fondo de ojo y edemas maculares
El grado de afectación de ratinopatia en el fondo de ojo se
relaciona de forma esradisticamente significativa con los edemas maculares.
El grado 2 (moderado) se ha diferenciado significativamente de los otros
grados de afectación del fondo de ojo por tener mayor porcentaje de edemas
5 ou la raa
Grado Normal = 12,2% de edemas maculares (293 ojos).
Grado 1 = 23% de edemas maculares (104 ojos).
Grado 2 = 69,8% de edemas maculares (106 ojos).
Orado 3 = 60% de edemas maculares ( 5 ojos).
Los porcentajes de los diferentes tipos de edemas maculares para los
diferentes arados de afectación del fondo de ojo son los siguientes:
Grupo de Piornales
Grado Normal Grado 1 Grado 2 Grado 3
Mema Macular Poveolar 1,021(1 ojo) 9.09%(l ojo) 0% 0%
Edema Macular Focal 0% 0% 0% OX
Edema Macular Difuso OX l,02%(l ojo) 0% 0%
Edema Macular Cistoideo 0% 9,09%(l ojo) 0% OX
Edema Macular qulstico 3,061(3 ojos) 0% 0% OX
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Grupo Diabáticos sin Retimopatía
Grado gotl Grado 1 Grado 2 Grado 3
Edema Macular Poveolar 0% 01 0% 01
Edema Macular Focal 01 0% 16,671 0%
(1 ojo)
Edema Macular Difuso OX 0% 0% 0%
Edema Macular Cisroideo 0% 0% 01 0%
Edema Macular Quistico 0% 3,13% 0% Ox
(1 ojo)
Grupo Disbéticos con Retinopatia
Grado NomI Grado 1 Grado 2 Orado 3
Edema macular Foveolar 5% (2 ojos) 4,841(3) 4,041(4) 0%
E4ema macular Focal 2.501 <1) 4,84%(3) 2,021(2) 0%
Edema Y.acular Difuso 32,50% (13) 40,321(25) 5O,5l%(50) 201(1)
Edema Macular Cistoideo 51 (2) 4,841<3) 1,011(1) 0%
Mema Macular Quistico 2,3 <1) 4,841(3) 11,111(11) 20%(l)
4.9. Distribución de los diferentes tinos de edess maculares mata los tres
arus,os de estudio
.
Analizamos la presencia de diferentes tipos de edemas maculares en
los 3 grupos de pacientes y se estudie si tienen una distribución homogénea
o no.
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A.. Edega flacular Foveolar.
No se han observado diferencias
entre los tres grupos de estudios.
Grupo Normal 1.822
Disbéticos sin Retinopatia
Diabáticos con Retinopacta
Mesas Macular Focal.
se han observado diferencias
tres grupos de estudio.
Grupo Normal 0%
Diabáticos sin Retinopatia 0,5%
Diabáticos con Retinopatla 2,9%
8.
No
entre lo.
estadiaticanente significativas
4,4%.
estadiaticeinente significativas
C. Edema Macular Difuso <MD).
Se han observado diferencias estadisticamonte significativas entre
el gc-spo de diabáticos con ratínopatia y los grupos de pacientes nornales y
diabáticos sin retinopatia. tienen una mayor distribución de ENO los
diabáticos con recinopatis, seguido de los diabáticos sin retinopatia y
grupo norual
Grupo Normal 0,91%
Diabáticos sin Retinopatia = 0%
Diabáticos con Retinopecia 43,2:.
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1). Edema Macular CiatoFleo.
No se han observado diferencies estadisticamente significativas
entre los 3 grupos de estudio.
Gripo Normal 0,91X
!3iabéticos sin Retinopatia = 01
Diabáticos con Retinopatia = 2,9%
E. Ed Macular Quistico (EHQ).
Se han observado diferencias estadlsticamente significativas entre
el grupo de diabáticos sin retinopatia y diabáticos con retinopatia. Tienen
una mayor distribución de FJ~Q los diabáticos con retinopatia que loe
diabáticos sin retinopatia y grupo normal,
Grupo Normal = 2,7%,
Diabáticos sin Retinopatia = 0,5%
Diabáticos con Retinopatis 7,77%
4.10. Relación entr. las alteraciones del fondo de ojo y la orueba ds la
LAisoara de Hendidura <Lfl>
.
Si es estedlsticanente significativa esta relación. A mayor grado de
afectación de fondo de ojo mayor es el porcentaje de LH+, Para los
diferentes grados de afectación de fondo de ojo tenemos los siguientes
porcentajes de LII~
Grado O 7,8%
Grado 1 7,6%
Grado 2 a 30,18%
Grado 3 01
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y tos de LII — son loe siguientes:
Grado O = 92,2%,
Grado 1 = 92,41
Grado 2 = 69,82%
Grado 3 0%.
4.11. Relación entre los edemas aculares y la orueba de la LÁ,ar,ara de
II~i~a<M~
.
Si ea estedlsticamente significativa esta relación. Los pacientes
con edemas maculares presentaron un porcentaje superior de LR+ que los que
no tenian edemas. Los resultados han sido los siguientes:
En pacientes sin edemas, un 6,7% presentaron LH+ y un 93,3% LHI en
los pacientes con edemas maculares, un 27,71 presentaron LH~ y un 72,35 LII—.
4.12. Relación entre las alteraciones del fondo de ojo y el DV?
El grado de afectación del fondo de ojo no influye en tener o no
DV?, y no hemos observado esta relación estadisticamente significativa,
Grado Normal 60% de DV? (295 ojos).
Grado 1 = 69,2 de DV? (104 ojos).
Grado 2 64,1% de DV? (106 ojos).
Grado 3 20% de DV? (5 ojos).
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4.13. Relación DV? y le armaba de la lAnera de Hendidura <LH~
.
El tener o no DV? no presenta relación estadlstícamente
significativa con la prueba de la lAnera de hendidura. Los porcentajes son
los sigaiientes
No DV?~ tiff = 14,06%, y LII— 83,94%.
DV?; 111+ n 11,3%, y ¡Ah 88,7X.
4.14. Relación entre los diferentes tinca de eds culaxtS y el DV?
No se han observado diferencias estadtsticamente significativas
entre el presentar o no cualesquiera de los tipos de edemas maculares y el
DV?.
Edema Macular Foveolar
Edema Macular Focal
Edema )A.aculat Difuso
Edema Macular Cistoideo
Edema Macular Quistico
No = 62% de DV?,
No = 61,83% de DV?,
No = 62,2% de DV?,
No 62,5% de DV?,
No = 62,04% de DV?,
Si
Si
Si
Si =
Si
68,48% de DV?.
100% de DV? (7 ojos).
63% de DV?.
71,4% de DV?.
70% de DV?.
5. ANGIOFLUORESCEmGRAPIA (AFG~
Las alteraciones observadas en
A. Grado PC.
AFG normal.
la A.FG por grados son las siguientes
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B. Grado 1.
Hemos considerado al nenes una de las siguientes alteraciones o
las posibles combinaciones entre ellas: retraso del relleno coroideo.
oclusión y/o dilatación de capilares, no perfusión. rotura de red capilar,
capilaropacia, shunts arterio—venosos.
C. Grado 2.
Hemos considerado al menos una de las siguientes alteraciones o
las posibles combinaciones entre ellas: m.icroaneurismas, hemorragias
y exudados,
D. Grado 3.
Henos considerado al menos una de las siguientes alteraciones O
las posibles combinaciones entre ellas: edemas maculares (focal,
difuso, cistoideo y quistico).
E. Grado 4.
Neova sos.
1’. Grado 5,
Otros <brueas, alteración del epitelio pi~entario, atrofia
coroideo—retiniarsa),
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5.1. PorcentaSes de alteraciones en la AIG bara loe tres frunce da estudio
.
Del total de AIG realizadas pare cada grupo tenemos;
Grupo Nornles 6
Diabáticos sin RetinopatlC 24
Diabáticos con Retinopatie 116
Las alteraciones en la AIG han sido
Grado 1.
Grupo NormalCS
Diabéticos sin Retinopatla
Diabáticos con Retinopatia
Grado 2.
Grupo Normales
Diabáticos sin RetinopstiC
Diabáticos con Retinopatla
Grado 3.
Diabáticos con Retinopatla
Diabáticos con Retinopatla
Diabáticos con Retinopatia
Diabáticos con Retinopatia
Grado 4.
Diabáticos con RetieopatiC
las siguientes:
33% < 2 ojos)
75% (18 ojos)
72,4% (04 ojos)
33,3% ( 2
29,l6t( 7
59,481<69
EMFoca 1
EM»
ENO
ojos)
ojos)
ojos)
43,96%
= 39.651
= 1,72%
= 1,72%
(31 ojos>
(46 ojos>
<2 ojos)
(2 ojos)
4,311 <5 ojos)
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Grado 5.
Gripo Normales: 33,33% (2 ojos)
Diabáticos sin Retinopatla; 16,6 % (4 ojos)
Diabáticos con Retinopatis; 6,03% (7 ojos)
5.2. kelació, entra AYO y el fondo ¿e ojo
.
liemos relacionado lea lesiones observadas en el fondo de ojo por
grados, con las alteraciones observadas en la AYO también por grados.
Para el estudio estadístico, hemos aplicado el análisis de varicosa
con nc 95% de confianza y un posterior análisis de rango m,iltiple,
observiodose diferencias estadisticameote significativas entre los 4 grados
de lesiones de fomdo de ojo y los erados de alteraciones de la AFO con
edema focal y edema macular difuso. A mayor grado de afectación del fondo
de ojo, mayor ea la frecuencia de presentación de edema focal y edema
macular difuso en la MG.
Para cada uno de los 3 grupos, no se han observado diferencana
estadisticamente significativas entre los grados de afectación del fondo de
ojo y los grados de alteración de la ÁFO.
Ile los resultado, obtenidos en la AIG podamos concluir que ei grado
1 de afectación de AYO es más frecuente en diabáticos sin rotinopatia que
en diabáticos con retinopatia. El grado 2 de AIG es claranente más
frecuente en los diabáticos con retinopatía que en los normales y
diabáticos sin retinopatia.
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Los grados 3 y 4 de AYO solo aparecen en diabáticos con tetinopatia.
El grado 5 de AFG, sin embargo, es más frecuente en normales que en
diabáticos sin retinopatia y diabáticos con retiuiopatia. que son los que
menos lo asocian.
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Angiofluoresceingrafía que den,uestra Microaneurisnas
dispersos en poio posterior y Edena Macular Focal.
Fotografía 1.
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Anqiofluoresczeinqrafía que demuestra Microaneurisroas
dispersos en poio posterior y Edema Macular Difuso.
Fotografía 2.
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Temporal Superior -
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Discusión 
Y. DISGUSION
Los diabáticos sin retinopetia han tenido una media de edad de
inicio de la diabetes de 52,7 afice, mientras que los diabáticos con
retinopatia han tenido una media de 50,1 aflos. fe igual forma, lo;
diabáticos sin retinopatia tienen una edad media de 38,7 aiea, y loe
diabéticos con retinopatia de 60,6 afios.
Las cifras de glacemia han sido superiores ea diabáticos con
retinopotia (183 mg/dl) que en diabáticos sin retinopetí, <133 sg/dl), ami.
como también La media de duraci¿,n en cha de la diabetes que, lansimente,
ha sido superior en diabáticos con retinopatla (10 afice) que en diabáticos
sin retinoparia (6 cha), de forma astedisticaa,ente significativa.
En diabáticos con retinopatia, se ha observado que cuanto antes sea
el comienzo de la diabetes y mayor la duraci¿,n en afios da la ‘misma, mayor
es el grado de afectación del fondo de ojo y le esociaci¿n a edemas
maculares, aunque nc se han relacionado de forma estadtsticamente
significativa. Hallazgos similares en cuanto al control metabólico, inicio
y duraciún de la diabetes fueron obtenidos por diferentes autores como
?almberg, ?. y cola, (1981), Blakenship, 0. (1981>, Dominan, T. y cola,
(1982>, Ricin, E., y ocie. (1984), Friberg, T.R. y cola. (1985), Lijad—
Andersen, ti. y cola. <1986>, Chanteleu, E. y cola. (1988>, Chase. F.M. y
cola. (1989).
No se ha observado relación estadisgiccmente significativa entre los
diferentes tratamientos antidiabáticos y la afectaci¿n del fondo de ojo y
la asociación a edemas maculares, Nc hemos encontrado trabajos publicados
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al respecto. Losdiabéticos tienen peor agudeza visual que los normales,
de forma estadlsticaeente significativa. La agudeza visual media en
diabático, con retinopatia es peor que la de los diabáticos sin retinopetia
y que la del grnpo normal • La agudeza visual media en diabáticos sin
retThcpetla tambián es peor que en pacientes normales.
Los pacientes diabáticos con retinopacis que asocian edemas
maculares tienen peor agudeta visual que los que no tienen edema, de forma
estadisticamente significativa.
t,iferentes autores como Mesa, LE. y cola. (1988> y Sandez, 3. y
cole. <1990) asociso también una dismiriuci’Se de la AV en diabáticos.
Se ha asociado en nuestros resultados con más frecuencia eí Sexo
mujer a diabáticos con retinopatia y el sexo hombres a diabáticos sin
retinopetia. biverso. estudios de diferentes autores cono (Rabo, H.A. Y
Bradley, It.?. (1975), Bodansky, ltd. y cola. (1982) y Jerocíd, 8. y
.A.lgvere, 1’. C1986), han observado la aaociaci¿n entre el seso mujer cii la
diabetes tipo II a siaculopatia y retinopatia diabática proliferatíva, y eí
acto hoalire en la diabetes tipo 1 a retinopatie proliferative. Otros
autores (!¶.t.fles, J.M.,—1991—) asocian el seto masculino a la diabetes tipo
II. hasta los 60 dos, edad en que la incidencia en mujeres iguale a la de
3os hombres e incluso llega a superarla, Factores sistárilcos ct el
Colesterol y la Hipertenai¿n Arterial se han acodado a diabáticos dc forma
estadisticaaiente significativa. La hipercolesteroleisia se ha asociado eb
frecuentesente a diabáticos sin retinopatia, pero no se ha asociado de
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forma estadisticamente significativa a la afectaci¿,n del fondo de ojo. De
igual forma, Dorchy, Ii. y cola. (1981) no observaron relación
estadisticamente significativa entre los niveles de colesterol y la
afectación de retinopatia. Contrariamente, Miccoli, It. y cola. (1987>, han
asociado niveles altos de colesterol con el desarrollo y la severidad de 1.
netinopatia.
La hipertensión Arterial se ha asociado mAs frecuentemente a
diabáticos con retinopatia. Bresmick. 0.11. <1983), Perris, F.L. y Patz, A.
(1984), Serconí, 0. (1988), ?erkovich, B.T. y Myerg, SM. (1988), Xlein,
It. y cols.(1989—I) y Lund Andersen, II. y cola. (1990), relacionan también la
Hipertensión Arterial al desarrollo de la retinopetia.
En relación a las pruebas funcionales la Sensibilidad al Contraste
se considera como indicador sAs sensible que la agudeza visual o los campos
visuales en las disfunciones retinianas.
En nuestro estudio, los pacientes diabéticos (sin y con retinopatia)
tienen peor Sensibilidad el Contraste de lejos y cerca, que los pacientes
del grupo control normal para todas las frecuencias espaciales, Lo,
pacientes con retinopatia tienen valores medios de la Sensibilidad al
Contraste de lejos y cerca inferiores a los diabáticos sin retimopatia
para todas las frecuencias espaciales. Similaree hallazgos fueron obtenidos
por Ghafour,l,N. y cole. (1982>, cutre pacientes diabáticos y pacientes
normales, utilizando el Test de Arden, y solamente para frecuencias
espaciales sitas obtuvieron una disminución de la Sensibilidad al Contraste.
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Hyvarinen, L. y cols.<l983—TI)observan también une disminución de la
Sensibilidad al Contraste en pacientes diabáticos sin y con retinopatis
para frecuencias espaciales bajes e intermedias.
Yamazaki, 11. y cola. (1982>, Salía, S.fl. y cole. (1985>, Sokol, 5.
y cols. (1985), Naione, M. y cola. <1987), frick, G.L. y cole. (1988) y
El Bromboly y cola. (1990) también obtienen una disminución de la
Sensibilidad al Contraste en pacientes diabáticos.
La habilidad de percibir contornos definidos de objetos
relativamente pequefios es de extrema importancia en la práctica. Sin
embargo, es de igual importancia la habilidad de percibir pequefios cambios
de luminosidad entre regiones que no están separadas por bordes definidos.
En la práctica clínica habitual, solamente la primera habilidad descrita es
la que se explora mediante el optotipo de Snelleo u otros tipos de
optotipos. En nuestro estudio, hemos observado que a medida que empeora la
Agudeza Visual, la Sensibilidad al Contraste también empeora, en el grupo
de diabáticos, para todas las frecuencias espaciales de lejos y cerca, y en
el grupo de normales, para todas las frecuencias espaciales de lejos y
para frecuen~ias espaciales bajas de cerca, de forma estadistlcamen.tC
significativa,
A medida que empeore la Agudeza Visual, empeora la Sensibilidad al
Contraste, en los tres grupos de estudio.
Para Agudezas Visuales = 1—2/3, la Sensibilidad al Contraste en
diabáticos sin y con ratinopatia es peor que en los normales, para todas
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V. DISGUSION
las frecuencias espaciales de lejos y para las intermedias altas de cerca,
de forma estadisticamente significativa.
Para Agudezas Visuales = 1/2—1/4, la sensibilidad al contraste en
pacientes diabéricos sin y con retinopatia, es peor que en los normales,
para todas las frecuencias espaciales de lejos y cerca, aunque no de forma
estadisticamente significativa.
Para Agudezas Visuales = 1/6—l/s, la sensibilidad al contraste en
diabáticos con retinopetia es peor que rara normales, para las frecuencias
intermedias de cerca, de forma estadisticsr.ente significativas; aunque para
las demás frecuencias de lejos y cerca no ha sido estadlsticazsente
significativo, también se ha podido observar que los pacientes diabáticos
tienen peor Sensibilidad al Contraste que los normales.
Pera Agudezas Visuales = >1/8—1/10, no se han observado diferencias
estadisticamente significativas entre la sensibilidad si contrasta y la
agudeza visual, para ninguno de los grupos, debido a que la Agudeza Visual
es muy mala para todos ellos.
Otros autores, como Ejostran, J. y Frizen, L. (1977>, Sokol, 5. y
cola. <1983), Salís, 5.0. y cola. <1985> y Trick, O.!,. y cola. <1983)
obtienen una disociación entre Agudeza Visual y Sensibilidad el Contraste.
Sokol, 5. y cola, <1985) han observado que pacientes con Agudeza Visual
normal tienen alteraciones de la sensibilidad al contraste en frecuencias
387
Y. DISCUSION
altas y bajas. Similares resultados de disociación, han sido observados por
Hyvarinen, L. y cols.(1963—II> pero pata frecuencias espaciales bajas e
intermedies,
En nuestro estudio, la edad de mayores de 55 aflos condicione la
Sensibilidad al Contraste, para todas las frecuencias espaciales de lejos y
cerca. A mayor edad, peor Sensibilidad al Contraste. Coinciden con nuestros
hallazgos los estudios realizados por Derefeldt, 6. y cola. <1979>, Skalka,
fl.W. <1980~~II>, Singh, 11. y cois. <1981), fose, 3.8. y cola. (1985) pera
frecuencias intermedias y altas: Ramiraz, EM. y cola. (1988> y El
Eromboly y cola. (1990>. Contrariamente Arden. 0.8. (1978> observó que la
edad (en un rengo de 11—70 silos) no influye en los resultados de la
Sensibilidad al Contraste.
En nuestros resultados, las mujeres tienen peor Sensibilidad al
Contraste de lejos y cerca que los hombres en los 3 grupos de estudio. No
hemos encontrado estudios previos al respecto.
Comparando los diferentes tratamientos ancidiabéticos para cada
grupo de diabáticos (diabáticos sin retinopatia y diabáticos con
retinopatis), no se han obtenido diferencias estadásticasente
significativas entre la Sensibilidad al Contraste y los diferentes tipos de
tratamientos antidiabáticos. Aunque los diabáticos sin retinopatia tratados
con insulina han obtenido mejores resultados en la SC de lejos y cerca que
con cualquier otro tipo de tratamiento y los diabáticos con retinopatia
tratados con antidiabáticos orales han obtenido mejores resultados en la SC
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de lejos y cerca que con cualquier otro tipo de tratamiento antidiabético.
Reagrupando los grupos de diabáticos sin y con retinopatia. hemos obtenido
mejores resultados en la Sensibilidad al Contraste en pacientes diabáticos
tratados con insulina que con antidiobásicos orales+insulis,a, de forma
estadiaticao,ente significativa.
Los pacientes diabáticos sin retislopatie tratados con insulina
tienen mejor Sensibilidad al Contraste en Las frecuencias intermedias altas
de lejos que los diabáticos con retinopatia, de forma estadiaticemente
significativa. Para los demás tratamientos antidiabéticos (dieta, orales,
orales + insulina) aunque no se hayan observado diferencias
estadisticamente significetiva, tienen peor Sensibilidad al Contraste loe
diabáticos con retinopatia que los diabáticos sin retinopatia.
fin trabajo previo nuestro confirma estos hechos (El Eromboly y cola.
1990>. Job. 13. y cols. (1976) desostraros, la eficacia de le insulina
frente a otros tipos de tratamientos antidiabénicos en la regulación de la
diabetes y por tanto en un retraso de La retinopatia.
El mayor grado de afectación del fondo de ojo se ha relacionado da
sedo estadisticamente significativo, con peores resultados en la
Sensibilidad al Contraste.
El edemo macular de pacientes diabáticos con retinopatia empeore la
Sensibilidad al Contraste y, más concretalsente, el edema macular difuso,
pera todas les frecuencias espaciales de lejos y cerca, y -el edema macular
focal para frecuencias espacialee altas de lejos. Un trabajo previo
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nuestro confirma estos hechos El Brosiboly y cola, (1990). Hyvsrinen, L. y
cols. (1983) encontraron mejoría de la Sensibilidad al Contraste después de
la fotocosg.uíaci¿~ y reducción del edema retiniano.
El Desprendimiento de Vitreo Posterior se ha relacionado con la
Sensibilidad al Contraste, y. hemos observado que pacientes diabáticos con
retinopatia y con Desprendimiento de Vitreo Posterior Completo tienen peor
Sensibilidad al Contraste que los diabáticos con retinopatia que tienen
Desprendimiento de Vitreo Posterior Incompleto y no Desprendimiento de
Vitreo Posterior, para todas las frecuencias espaciales de cerca, de forma
estadisticaiciente significativa. Para las frecuencias espaciales de lejos
esta relación no ha sido estadísticazoente significativa. Por el contrario,
los Pacientes diabáticos sin retinopatia y pacientes normales con
Desprendimiento de Vitreo Posterior Incompleto tienen peor Sensibilidad al
Contraste que los diabáticos sin recinopatia que tienen Desprendimiento de
Vitreo Posterior Completo o no Desprendimiento de Vitreo, para todas las
frecuencias espaciales de lejos y cerca, aunque esta relación no ha sido
estadisticamente significativa.
No se ha observado diferencias estadisticamente significativas entre
ascula libre u ocupada de vitreo y la Sensibilidad al Contraste.
En relación al vitreo y su influencia en la Sensibilidad al
Contraste, no hemos encontrado trabajos previos en la literatura,
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En nuestro trabajo, con la realización del test larnsworth 13 Mue
para la exploración de la visión cromática, se han obtenido diferencias
estadisticasente significativas entre loa 3 grupos de estudio.
Los diabáticos con retinopatia han tenido mayor porcentaje de
alteraciones que los diabáticos sin retinopatia. Los ejes más afectados han
sido tritan—tertaran (azul—amarillo), seguidos de defectos protan—deutan
(rojo—verde>.
Coinciden con nuestros hallazgos los de Mantyjsrvi, >1. ,(1987>, en
los cuales, los defectos adquiridos de ls visión cromática con el test
Parnaworth 15 Hue debido a la diabetes, son en la unayoria de los casos
defectos azul—amarillo, aunque también pueden asociarse e defectos rojo—
verde. Trick, G.L. y cola. <1988> observaron defectos de apróximadamente
de igual frecuencia en los ejes szulsmarillo y rojo—verde.
También Bresnick, 6.11. y cola. (1984) y Bresnuck, 6.11. y cola.
(1985) obtienen defectos en la visión cromática da diabéticos con
retinopatia en los ejes azul—amarillo utilizando el test Parnsworth—Numsell
100 Hue.
Contrariamente, Roy, LS. y cola. (1984 y 1986’!> aplicando el test
Farnsworth 100 Hue, no obtienen diferencias estadisticainente significativas
entre sujetos normales y diabáticos con retinopatia.
Según Crabsa, X. y cola. <1980) la visión oro,aAtica se deteriora
según la presencia o no de retinopatia, observando una peor visión en
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pacientes con retinopatia diabática avanzada que en pacientes sin
retinopatia. En nuestro estudio hemos observado similarinente esta relación
a mayor afectación del fondo de ojo el teat de colores ha presentado mayor
porcentaje da alteraciones en cambios mínimos y 2 ejes, de forma
estadisticamente aignificativa~ aunque no ha sido estadisticamente
significativa la relación entre edemas y test de colores, se ha visto que
los pacientes con edemas maculares tienen peores resultados en el test de
colores que los que no tienen edema. Bresnick, 6.11. y cola. (1984> observan
también alteraciones en el test de colores de pacientes diabáticos con
edemas maculares, Lakowski, It. y cois. <1973) y Green, P.». y cola,
<1985> observaron en diabáticos mayor número de errores en la realización
del tesc de colores Farnsworth—Munsell 100 Hue que en pacientes normales
con edades similares. En los casos de pacientes diabáticos con retinopatia,
estos errores fueron mayores. En nuestra casuística, hemos observado hechos
similares, pero hamos utilizado el test Parnsworth 15 Hue, que ales
determina cualitativamente el tipo de defecto al color, mientras que el
test F.arnsworth-+hu,sell 100 Hue provee puntuaciones numéricas que se pueden
analizar en forma de diagramas.
Rinnear, PR. y cola. (1972) y Verriest, 6. y cols. <1982)
detectaron alteraciones de la visión cromatica en diabáticos sin
retinopatia, al igual que nuestro estudio.
Zwas, P. y cols. <1980> por el contrario, utilizando el test
Parnsworzh 15 Hue en diabéticos sin retinopatia o con retinopatia
xnczpiente, no detectaron alteraciones significativas (los resultados
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fueron normales).
La edad juega también un papel importante en la visión cromática. En
nuestra casuistice los pacientes mayores de 55 aPios presentaron peor vasion
cromática que loe menores de 55 aPios, de forma estadisticamente
significativa y entre los 3 grupos de estudio. En los mayores de 55 aPios
los diabáticos con retinopatia presentaron mayor porcentaje de alteraciones
en el test de colores en todos los ejes que los diabáticos sin retinopatia
y que los normales, de forma estadistica~ente significativa. Es, menores de
55 aPios los diabáticos con retinopetia presentaron mayor porcentaje de
alteraciones en can,btog ‘unimo, y 3 ejes, y los diabáticos sin retinopatis
nayor porcentaje de alteraciones en 1 eje, respecto a los otros grupos
correspondientes, de forme sstadisticamente significativa. Melva, 2. y
Krause. U. (1972), Kinnear, PR y cola. <1972), Punckera, A. <1980>,
Verriest. O, y cola, (1982> y Smith, V,C. y cole. (1985> observaron un
mayor numero de errores en el test de colores de pacientes normales, a
medida que aumenta la edad, y la mayoria de estos errores se han detectado
en el eje azul—amarillo. Contrariamente, Rey, MS. y cola. (1984) y Roy,
X,S. y cola. (1986—1), es, un estudio realizado en diabáticos y grupo control
normal, no obtuvieron diferencias estadisticamente significativas en
relación a la edad. Respecto a la Agudeza Visual en diebéticos con
retinopatia, se puede decir que a peor Agudeza Visual las alteraciones en
el cest de colores son mayores, pero los resultados no han sido
estad{sticamonte significativos debido a que la distribución de la muestra
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en los 4 grupos de Agudezas Visuales no es homogénea.
Los diabáticos con retinopetia que presentsn Desprendimiento de
Vitreo Posterior tienen mayor porcentaje de alteraciones en el test de
colores que los que no tienen Desprendimiento de Vitreo Posterior, aunque
no de forma estadisticamente significativa.
to relación con loe tratamientos antidiabáticos, en diabáticos con
retinopatia se ha observado una mayor alteración en el test de colores de
los pacientes tratados con orales 4. insulina que de los tratados con
insulina: los pacientes tratados con insulina han presentado peores
resultados que los tratados con orales, y los tratados con orales peores
resultados que los que tienen dieta solamente, de forma estadisticaflente
significativa.
En relación al Desprendimiento de Vítreo posterior y los
tratamientos seitidiabáticos y el test de colores, no hemos encontrado
trabajos previos en la literatura. Los defectos del campo visual Cfl
diabáticos han recibido poca atención comparativamente con otras pruebas
complementarias (tesE de colores, potenciales evocados visuales, •. etc.).
Pérdidas significativas de campo visual han sido más evidentes en
retinopatias diabáticas proliferatives. En pacientes con retinOpatias no
visibles y con retinopatis diabática, han sido detectados defectos focales
del campo visual central (Roth, J.A, , 1969), pero no se ha establecido la
prevalencia/prograsión de defectos del capo visual en pacientes con minima
o sin clínica detectable de retimopatia diabática.
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Nosotros hemos analizado la presencia y la extensión de defectos del
campo visual utilizando la perimetria automático, la cual provee de datos
cuantitativos pare cada punto del campo visual examinado, lo que permite un
análisis cuantitativo de cambios iniciales en la sensibilidad visual.
Nuestros resultados están en general concordancia con previos
estudios de defectos del campo visual en pacientes diabáticos antes del
desarrollo de la retinopatía diabática avauzada. Roth, .l.A. (1969> detectó
escotonas en el campo visual central en un 56% de los diabáticos sin
retinopatia visible y en un 100% de pacientes con visible retinopatia.
Trick, 0.1. y cola. (1990> observaron una reducción de la
sensibilidad en el campo visual de diabáticos <26,3%) de los cuales un
158% eran diabáticos sin retinopatía, Probablemente la diferencia de
porcentajes en la detección de defectos del campo visual, podría ser debido
a las variaciones en la extensión de le retinopatia, así como los
diferentes campos visuales utilizados.
Roth JA. (1969) utiliz¿ un escotósetro especializado que detectaba
escotosas pequefios (< 3 grados) en el campo visual central de 20 grados.
De igual modo y en un estudio posterior, Wizasiia, XI, y cola. <1971)
detectaron defectos del campo visual en las isópteras centrales en
diabáticos con retinopatie no proliferativa, utilizando el perímetro de
Goldmann.
Trick, CL. y cois. <1990) utilizando el analizador de Mwnpbrey y
el programa central 30—2, no observaron diferencias estadisticamense
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significativas en el valor foveal en los pacientes diabáticos. Sin embargo.
en nuestro estudio se observaron diferencias estadisticamente
significativas entre el valor foveal medio del campo central y macular en
los diabáticos con rezinopatia, que presentaban valores inferiores a los
diabáticos sin retunopatia y estos ,~ltimos presentaban valores inferiores a
los normales, de forma estadisticamente significativa.
Los diabáticos con retinopatia con edemas maculares presentaron
unos valores medios foveales inferiores a los que no tenian edemas, aunque
no de forma estadisticamente significativa. Por tanto, el valor foveal de
30 grados centrales y macular se ha presentado como buen panánetro de la
función macular. Harrington, DO. (1981) observa que la presencia de
edemas maculares se asocia a escotomas centrales.
La edad de mayores de 35 aPios ha presentado unos valores medios
foveales del campo central de 30 grados inferiores a los menores de 55
aflos, de forma estadisticamente significativa y en los 3 grupos de estudio,
En el campo macular, los valores foveales medios nambián han sido
inferiores en mayores de 55 silos que en menores de 55 silos, y los
diabáticos con retinopatia con valores medios inferiores a los diabéticos
sin retinopatia y normales, aunque no de forma estadisticasente
significativa.
Respecto a la fluctuación del campo central de 30 grados, los
diabáticos con ratinopatia presentaron unos valores medios inferiores a los
pacientes normales, de forma estadisticamente significativa, y también unos
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valores modios inferiores en relación a los diabáticos sin retinopatia,
aunque no de forma estadisticamente significativa. En el campo s~acu1ar,
estos valores son inferiores en los 2 grupos de diabáticos que en los
pacientes normales, de forma estadisticamente significativa.
No se han observado diferencias estadiaticamente significativas
entre los 3 grupos de estudio y el parámetro fijaciones perdidas del campo
central de 30 grados, aunque los diabáticos con recinopatia tienen tan mayor
valor modio de fijaciones perdidas que los normales y que los diabáticos
sin retinopatia, y en el campo central macular, los diabáticos sin
retinopatia tienen un valor medio superior al grupo normal y a los
diabáticos con retinopatia.
No se han observado diferencias estadisticamente significativas
entre los errores falsos + y falsos — del campo central de 30 grados y
en el campo macular de cada grupo de pacientes.
La media de estimules percibidos ha sido inferior en diabáticos con
retinopatia que en diabáticos sin retinopatia y que en normales, de forma
estadisticamente significativa en el campo macular, y no estadíaticamente
significativa en el campo central de 30 grados.
Además, no se observaron en nuestros hallazgos diferencias
estadisticemente significativas en cuanto a la Ilesvieciós, Media, Patrón de
Desviación Estándar y Patrón de Desviación Estindar Corregido entr, los
3 grupos de estudio, contrariamente a lo observado por los autores Trick,
6.!,. y cola, <1990), que si encontraron déficita en la eesisibilidad visual
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de pacientes diabéticos (Desviación Media> y en el Patrón de Desviací¿n
Estándar (que indica la desviación de la colina de vxsson corregida para
su edad>. Los defectos fueron localizados principalmente entre 20”30
grados de la zona superior en pacientes diabáticos, cuyo resultado es
sugerente de cambios exicrocirculatorios en la retina.
Sisailarmenre, nuestros hallazgos también coinciden con una
disminución de la sensibilidad, preferentemente en las zonas superiores.
En nuestros resultados, en la localización de 010 grados y en la
zona nasal superior, los diabáticos con y sin retínopatia han presentado
una intensidad media superior del escotoma, a los normales, de forma
estadisticajaente significativa; en cuanto a la extensión del escotoma 00 55
han encontrado diferencias estadisticajaente significativas entre loa 3
grupos, pero loa diabáticos con retinopatia tienen valores medios
superiores a los diabáticos sin retinopatia y a los normales.
En 1. misma localización y en la zona nasal inferior, los diabáticos
con retinopatia han presentado unoa valores medios de la extensi¿.n e
intensidad del escotoma superiores a los diabáticos sin retinopatia y al
grupo normal • de forma estadisticar.ente significativa.
Para los demás cuadrantes de 0—10 grados no se han observado
diferencias estadísticamente significativa entre los 3 grupos.
Curiosamente, en la localización de 1O-20 grados y en la zona temporal
superior, la extensión e intensidad del escotoes ha sido superior pera los
normales que para loa diabáticos sin o con retinopatia, de forma
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estadistica~ente significativa. Los demás cuadrantes de esta localización
no presentaron diferencias estadíaticamente significativas entre los 3
grupos.
En la localzzncaon arciforne y en la zona temporal inferior, los
diabáticos con retinopatia han presentado unos valores medios de la
extensión del escotoin, superiores al grupo normal, de forma
estadisticamente significativa. En la zona temporal superior • nasal
superior los diabáticos con retinopsti-a han presentado unos valores medios
de la extensión e intensidad del sacotoma superiores a los diabáticos sin
retinopatia y al grupo normal, de forma estadisticamente sig,,ificativa. En
la zona temporal inferior • nasal inferior los diabáticos con retinopatia
han presentado unoa valores medios de la extensión e intensidad del
escotoma superiores al grupo normal, de forma estadisticamente
significativa. Los demás cuadrantes no presentaron diferencias
estadi eticamente significativas entre los 3 grupos.
En la localización de 20—30 grados, la media de la extensión e
intensidad de los escotomas han sido superiores en diabáticos con
retinopetia que en normales, de forma estadisticamente significativa, pera
todos los cuadrantes,
En general, tanto si han sido estadisticanesite significativos o no,
en todos los cuadrantes y en las difezentes localizaciones por grados, los
pacientes normales tienen valores medios inferiores <excepto en la
localización de 10—20 Erados y aroiforme temporal superior y temporal
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inferior) en cuanto a la extensión e intensidad de los escotosias que los
pacientes diabáticos, y dentro del grupo de los diabéticos, los disbéticos
sin retinopatia tienen estos valores medios inferiores a los diabáticos con
retunopatia. Por tanto, la extensión del escotoma y la disminución de la
sensibilidad retiniana son superiores en diabáticos con retinOpatia que Cin
diabáticos sin retinopatia y que en el grupo normal.
No hercios encontrado trabajos previos que hayan estudiado el campo
central de 30 grados y el macular en diabáticos sin y con retinopatia.
Algunos autores coso Greite, iB, y cola. (1981> y Belí, Li. y Peldoi.
SE. (1984) han observado una disminución de la sensibilidad visual en
zonas medio—periféricas, y otros, como Tsylor, E. y Dobree, 1.11. (1970>
localizaron depresiones del campo visual en zonas arcuatas.
La edad juega un papel importante en relación a la aparición de
escotomas. Masa, A. y cola, <1986) observan una disminución de la
sensibilidad de 0,58 db (utilizando el Octopus) por cada 10 aPios de edad,
ea decir, a mayor edad, mayor disminución de la sensibilidad. También.
Heijí. A. y Lund, 8. (1987) observan mis disminución de la sensibilidad
relacionada con la edad. Las zonsa más afectadas son las centrales y
periféricas, en ambos casos, en la mitad superior del campo visual.
Xatz, 1. y Soamer, A, (1986>, en un estudio realizado con el
analizador de Hwi,phrsy datectaron que los valores umbrales disminuyeron
notablemente en los cuadrantes superiores y en mayores de 60 aPios. .laffe,
6. y cola. <1966>, en un estudio realizado en pacientes normales con eí
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analizador Octopus, tambián observaron tina disminución de la sensibilidad
relacionada con la edad.
Similarmente, nosotros hemos observado que los pacientes mayores de
55 aPios, en los 3 grupos de estudio, tienen unos valores medioa de
extensión e intensidad de los escotomas superiores a los menores de 55
anos.
Por tanto, la edad condicione la aparición de escotomas, En mayores
dc 55 aPios hemos observado unos valores medios superiores de extensión e
intensidad de los escotomas que en los menores de 55 aftos, de forme
estsdisticames’tC significativa, y preferentemente en los cuadrantes
superiores de localización de 010 grados, arciforne y 20—30 grados, del
campo de 30 grados central.
Analizando este parámetro para cada uno de los grupos, vemos que en
el grupo de normales, los valores medios de extensión e intensidad de los
escotomas han sido superiores en mayores de 55 aPios que en menores de 35
silos, y preferentemente en el cuadrante temporal superior, de localización
0—10 grados y 2030 grados, de fonos estadisticac»eflte significativa.
En el grupo de diabáticos sin retinopatia. so afectó principalmente
el cuadrante temporal inferior de O’4O grados y los cuadrantes nasal
superior, nasal inferior, temporal superior y temporal inferior de 20—30
grados, de forma estadisticajaellte significativa, con unoa valores medios de
extensión e intensidad de loe escotomas superiores en mayores de 53 silos
que en menores dc 55 aPios. En el grupo de diabáticos con retinopatia, loe
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cuadrantes más afectados por escotomas. de forma estadiaticasente
significativa con valores medios de extensión e intensidad de los
escotomas superiores en mayores de SS aPios que en menores de 55 aPios, han
sido de 0—10 grados: los cuadrantes temporal superior, nasal Superior,
temporal inferior y nasal inferior; arciforme: los cuadrantes temporal •
nasal superior, y de 20—30 grados: los cuadrantes temporal superior.
temporal inferior y nasal inferior.
Se ha correlacionado de forma estadisticamente significativas las
lesiones observadas en el fondo del ojo y el empeoramiento de la Agudeza
Visual cosi le aparición de cacotomas • A medida que empeore la Aguaden
Visual, los valores medios de la extensión e intensidad de los escotomas
son superiores, de forma estadisticamente significativa, pare las
localizaciones de 0—10 grados: temporal superior, nasal superior, tesporal
inferior y nasal inferior; de 10—20 grados: nasal inferior y nasal
superior • nasal inferior; para arciforrse: temporal superior + nasal
suparior y temporal inferior + nasal inferior , y de 20—30 grados:
temporal superior, temporal inferior, nasal superior y nasal inferior del
Gamo central de 30 arados, y en el cuadrante nasal inferior del campo
macular.
A mayor afectación del fondo de ojo, mayores han sido los valores
medios de la extensión e intensidad de los escotomas, en el campo central
de 30 grados y para las localizaciones de 040 grados (zonas temporal
superior, temporal inferior, nasal inferior), arciforme <zona temporal
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superior + nasal superior) y de 20”3O grados <tesporal inferior, nasal
inferior), y en el campo macular para las localizaciones de 1,3 grados
(zonas temporal inferior, nasal superior) y de 4 grados <zona nasal
superior), de forma estadlsticemente significativa.
La aparición de edema macular 1,a condicionado de forma
escadlsticamenta significativa la aparición de escotomas, para las zonas
de localización 0—10 grados (temporal superior, temporal inferior, nasal
superior, nasal inferior), arciforne (temporal superior 4 nasal superior,
temporal inferior 4 nasal inferior) y 20—30 grados <nasal superior,
temporal superior, nasal inferior, temporal inferior) y coso ha podido
verse, preferentemente en cuadrantes superiores.
Diversos autores (Roth, 3.4., 1969 ; Harrington, D.O., 1981: BalI.
A.i. y Peldom, S.S • 1984, y Trick, G.L. y cola. 1990> han
correlacionado pérdidas de sensibilidad del campo visual cosi alteraciones
del fondo de ojo <disminución de la perfusión capilar, oclusiones
capilares, mnicroangiopatias subclinicas, etc.)
Aunque hemos observado alteraciones en. la Sensibilidad el Contraste,
Test de Colores y Campos Visuales en ambos grupos de diabáticos, la
Sensibilidad al Contraste ha presentado mayor porcents3e de alteraciones
<56,09%> que el Test de Colores <21,17%> y que los Campos Visuales <44,92),
Coinciden con nuestros hallezgoe los obtenidos por Txick, 0.L. y cols.
(1988), pero solamente comparan la SensibIlidad .l Contraste y el Test de
Colores. !~o hemos encontrado estudios previos que comparen les tres l.ruebas
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funcionales: Sensibilidad el Contraste, TesE de Colores y Campos Visuales.
El tener o no Desprendimiento de Vitreo Posterior no influye de forma
estadísticamente significativa en la aparición de escotomas, pero se ha
visto, en los casos con Desprendimiento de Vitreo Posterior que los valores
medios de extensión e intensidad de los escotomas están alterados en los
diabáticos con retinopatís. La mácula libre u ocupada, mácula traccionada
o no, no ha influido en la aparición de escotomas. Tampoco hemos encontrado
trabajos que relacionen el Desprendimiento de Vitreo Posterior con la
aparición de escotomas en diabáticos.
El analizador de campo Octopus, emitiendo un menor nuisero de
estln,ulos, ha detectado unos valores medios de la extensión e intensidad
de loa escotosas superioras al analizador Humphrey, preferentemente en las
localizaciones de 0—10 grados y de 20—30 grados, para loe cuadrantes
temporal superior, temonral inferior, nasal superior, nasal inferior, de
forma escadisticamente significativa.
Contrariamente, a estos resultados, Milís, P, y cola. (1986>,
comparando la extensión y profundidad de los escotomas entre ambos
perímetros, obtienen una frecuencia ligeramente superior en el analizador
lfunphray que en el Octopus.
Cambios ea el vitreo pueden incluir cambios fisiológicos normales
debidos al envejecimiento y cambios patológicos. Las fotopsias se han
asociado en menOr frecuencia a diabáticos sin y con retinopatía que 51
grnpo normal, de forma estadisticamente significativa. Las moscas volantes
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se han asociado en menor frecuencia a diabáticos con retinopatia que e
diabáticos sin retinopatia y que al grupo normal, de forma estadisticasente
significativa.
Una gran mayoría de los trabajos publicados han estudiado el vitreo
en la retinopatia diabática proliferativa (flavia, y.., 1965; Tolemtino,
PI. y cola., 1966: Takahashi,!~. y cola. ,ígaíd—Ifl Jalkla. A. y cola. .1982:
Tagava, E. y cole., 1986, y Cordido, M. y cola., 1988). Nuestros estudios
sobre el vitreo han sido en estadios incipientes de la retinopatia
diabática simple y en pacientes normales. Han presentado mayor porcentaje
de no Desprendimiento de Vitreo Posterior los pacientes normales (54,552)
que los pacientes diabáticos ( sin retinopatia’ 30,771. con retunopatis
35,13%>, y los pacientes diabáticos tienen mayor porcentaje de
Desprendimiento de Vitreo Posterior que los pacientes normales • de forma
estadiaticamente significativa. Dentro del grupo de los diabáticos, tienen
mayor porcentaje de Desprendimiento de Vitreo Posterior loa diabáticos sin
retinopatia <69,23%) y con retinopetia <64,81%> que los normales (45,54%),
de forma estadisticssflellte significativa.
Los cuadrantes más afectados do Desprendflniento de Vitreo Posterior
(Completo + Incompleto> por orden de frecuencias con! temporal superior,
temporal interior, nasal superior y nasal inferior. El vitreo de pacientes
diabáticos y normales se diferencia en varios aspectos, El grupo normal
asocie con más frecuencia Desprendimiento de Vitreo Posterior Completo
(23,45%) que Desprendimiento de Vitreo Posterior Isicospleto <202). Loa
diabáticos sin retunopatia asocian más frecuentemente Desprendimiento de
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Vitreo Posterior Completo (41,02:) que Desprendimiento de Vitreo Posterior
Incompleto <28,2%), y los diabáticos con retinopatia asocian mas
frecuentemente Desprendimiento da Vitreo Posterior Incompleto (38,53%) que
Desprendimiento de Vitreo Posterior Completo (26,341). Por tanto, el grupo
de diabáticos sin retinopatia tiene mayor porcentaje de Desprendimiento de
Vítreo posterior Completo que los diabáticos con retinopatia y normales, 3’
el grupo de diabáticos con retinopatia mayor porcentaje de Desprendinsianto
de Vitreo Posterior Incompleto que los diabéticos sin retinopetia Y
normales, de forma estadisticanente significativa.
Los cuadrantes superiores, preferentemente el temporal superior,
prenotan mayor porcentaje de Desprendimiento de Vitreo Postersor.
DVPC, DVPCcc, DVPCsc, DV?!, DVP!cc, DVPIsc, DVPIsc cct, en los 3 grupos de
estudio.
En nuestros resultados, los diabáticos presentan mayor porcentaje de
alteraciones en cuanto al tipo de gel (fibrilar, flocular, vacuoler, etc.)
mientras que los pacientes normales tienen mayor porcentaje de gel normal,
de forma estadisticanente significativa. Paulbora, 3. y Bowald, S.(1986)
hicieron un estudio de vitreo es pacientes normales y diabáticos autopoisdós,
demostrando diferencias entre el gel vitreo de diabáticos y el gei vitreo
de pacientes normales.
En menores de 53 aPios, los pacientes normales tienen mayor
porcentaje de s.l normal que los diabáticos sin y con retinopatia. En
general, tienen mayor porcentaje de gel normal los menores de 55 años que
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los mayores de 55 años.
No hemos observado diferencias estadisticamenee significativas entre
moscas volantes y fotopaisa y el tener o no Despresidimiento de Vitreo
Posterior.
Hemos observado que la edad juega un papel importante en cuanto a Su
relación con el Desprendimiento de Vitreo Posterior. A mayor edad mayor
porcentaje de Desprendimiento de Vitreo Posterior <mayores de 55 anosa
69,41 de Desprendimiento de Vitreo Posterior, 38.51 de Desprendimiento de
Vitreo Posterior Incompleto, 33,5% de Desprendimiento de Vitreo Posterior
Completo, y menores de 55 años~ 48,2% de Desprendimiento de Vitreo
Posterior, 14,7% de Desprendimiento de Vitreo Posterior Incompleto, y 30,8%
de Desprendimiento de Vitreo Posterior Completo>, y esta relación es
estadisticemente significativa. En nuestro estudio el Desprendimiento de
Vitreo Posterior Completo se ha asociado a pacientes diabáticos con
retinopacia mayores de 55 años, y el Desprendimiento de Vitreo Posterior
Incompleto a pacientes diabáticos sin retinopatia menores de 55 años, de
forma estadisticamente significativa,
Para los menores de 55 años, los diabáticos tienen mayor porcentaje
de Desprendimiento de Vítreo Posterior <sin retunopetia: 71,661, con
recinopatiaz 48,07%) que los normales (22,41%), de forma estadisticamente
significativa. En relación con el tipo de Desprendimiento de Vitreo,
tienen mayor porcentaje de Desprendimiento de Vitreo Posterior Incompleto
los diabáticos sin retinopatia <90,6!) que los otros 2 grupos (normaleen
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53,84%, con retinopatia 401). Tienen mayor porcentaje de Desprendimiento
de Vitreo Posterior Completo los diabáticos con retinopatia (60%) y gripo
normal (46,161) que los diabáticos sin retinopatia <101), de forma
escadisticamente significativa. Para los mayores de 55 silos, los 3 grupos
se comportan de forma homogénea en relación al Desprendimiento de Vitreo
Posterior y la edad, aunque los diabáticos han presentado mayor porcentaje
de Desprendimiento de Vítreo Posterior Completo que los nOrlnalei, y estos
u~ltinos, mayor porcentaje de Desprendimiento de Vitreo PosteriOr Incompleto
que los diabáticos, no siendo esta diferencia escadisticahii&nte
significativa.
Tasen, E. y cols. (1986) asocian también el Desprendimiento da
Vitres, Posterior Completo con el proceso de envejecimiento si,, CltSSrgO el
Desprendimiento de Vitreo Posterior Incompleto es asociado con más
frecuencia a la retinopatia diabática proliferetiva, Sin correlacionarló
con la edad, mientras que en nuestra casuistica hemos observado que st
asocie mía a diabáticos sin retinopatia menores dc 55 aflos.
Por otro lado, Takahashi, Y.. y cola. (1981—II> obtienen una mayor
incidencia de no Desprendimiento de ‘Jitreo Posterior y teaprendimiento de
Vitreo Posterior Completo en retinopatia diabática no proliferativa Y
Desprendimiento de Vitreo Posterior Incompleto en retinopatia diabática
proliferativa. Adesás, la localización más frecuente de Desprendimiento de
Vitreo Posterior es en la zona temporal, localización que coincide con la
nuestra,
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RoldAn, M. y Serrano, J,M. (1988) también han observado
Desprendimiento de Vitreo Posterior Cospleto en relación a fases no
proliferativas, y Desprendimiento de Vitreo Posterior Incompleto en
relación a fases proliferativas de la Rfl.
Aunque no hemos observado, de forma estadiaticamente significativa,
relación entre los edemas maculares y la tracci¿n vitrea macular y los
edemas maculares y la mácula ocupada de vitreo, los porcentajes de edema
macular con mácula traccionada han sido superiores (54,4%) a los de edema
macular y mácula no traccionada (45,6%>, acá como también el porcentaje de
edema macular y mácula ocupada ha sido superior (16,71> al edema macular y
mácula libre (9,1%>.
Cunha Yaz, tU. (1978) y Roldón, M. y Serrano, iN, (1988> han
correlacionado de forma estadisticamente significativa la asociación entre
los edemas maculares y tracción vitrea.
En nuestros resultadee, hemos observado que una mayor afectación del
fondo de ojo asocie un mayor porcentaje de Hipertensión Arterial, de forma
estadisticamente significativa, en los tres grupos de pacientes, y que la
aparición de edemas maculares asocia también mayor porcentaje de
Hipertensión Arterial, aunque no de forma estadisticamente significativa,
en diabáticos con retinopatia.
Tso, ~t0.M. (1982>, Klein, 8. y cols,(1984—III>, Eresnick, G.M.<1983
y 1986> y Perkovich, B.T. y Myers, 541. (1988) también han asociado 1.
Hipertensión Arterial y la retención de líquidos a alteraciones
.1
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cardiovasculares y renales que exacerban el rezume capilar retiniano y,
por tanto, el edema macular.
El edema macular es una de las causas principales de disminución de
la visión en pacientes diabáticos (Ticho, U. y Patz, A., 1973 Mello,
bM. y cols.,1981: Klein,B. y cols. .1984—II, y Moes, R.E. y cols.,1988).
Esta disminución de la visión es debida a un aumento de fluido
extracelular en la retina macular que distorsiona la arquitectura retiniena
y, en casos avanzados, frecuentemente adopta un patró, de edema macular
cistoideo. Este fluido que se acunula en la retine es debido e une rotura
de las barreras de los vasos sanguíneos retinianos, y posiblemente del
epitelio pigmentario (Cunha Yaz, SG. y Travaseos, A,, 1984>. El edema
macular del diabático tiende a ser una alteración de tipo crónico. No es
infrecuente la remisión espontánea del edema.
Más de la mitad de los diabáticos con edema macular pierden de una a
dos lineas de agudeza visual (Cunha Vez, i.G. , 1978 y Perna, PL. y Patz,
A,, 1984).
En nuestras observaciones, se ha relacionado de forma
estadisticamente significativa el grado de afectación de fondo de ojo (que
asocie una mayor afectación de edemas maculares) con una disminución de la
Agudeza Visual y de la Sensibilidad al Contraste.
En nuestro estudio, la Agudeza Visual de pacientes diabáticos con
retinopatia ha tenido una media de 0,58: en pacientes diabéticoa sin
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retinopatia, de 0,63, y en pacientes s,orssales, de 0,78. Del mismo modo,
otros autores, como Coscas, O. y Gaudric, A. <1984>, Perris, P.L. y Patz,
A. (1984> y Smith, FUT. y cola. (1987> han correlacionado el edema macular
con una disminución de la Agudeza Visual.
Existen varios trabajos en la literatura < iansrt, E. y cols., 1957;
Xornerup, T, , 1958; Soler, N.a. y cola., 1969; Barta, 1. y Mohnar, M.,
1970, y Steel. J.!I. y cola., 1976) que mantienen que la retinopatia
proliferativa puede aparecer precoznente al comienzo de la diabetes.
Eradley, It.?. y Rasos, E. (1971>, el grupo más desconcertante,
afirman que los diabáticos desarrollaron retinopatía proliferativa después
de una corta duración de la diabetes. Incluso hay quies refiere una
retinopatia proliferetiva antes de que se manifieste la diabetes <Weasing,
1974). Nosotros henos observado que la retimopatia va asociada a la
duración de la diabetes. La media de duración de diabetes para diabáticos
con retinopatia he sido de 10 aflos, y en diabáticos sin retunopatia, de 6
años, Contrariamente, Fiacher, P, (1980) observó la aparición de
retinopatia proliferativa tras una corta duración de la diabetes,
prácticamente sí comienzo de la misma.
Xlemen, tJ.M. y Freyler, E. (1980—TI) no observaron correlación entre
la duración de la diabetes y el inicio de le prerretinopatia diabática.
En nuestros resultados se ha relacionado de forma estadisticamente
significativa la afectación del fondo de ojo con cifras altas de glucemia.
Las cifras de glucemia han sido superiores en diabéticos que presentan
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edemas maculares <182,77 mg/dl) que en los do sin edemas maculares (162.52
mg/dl), aunque esta relación no ha sido estadisticamente significativa.
Loa porcentajes de esclerosis cristalinianas han sido superiores
para diabéticos con retinopatia (56,31) y diabáticos sin retinopatia
<53,6%> que para los normales <41,8%), aunque esta relación no ha sido
estadisticamente significativa. Autores como Xlein, E. y cols.(1984—I!I> y
Eren, A. i. y Ches,, 11. (1986> han asociado la diabetes a la aparición de
cataratas.
El grado de excavación papilar no ha tenido relación
estadisticamente significativa con ninguno de los 3 grupos, pero los
diabáticos sin retinopatia tienen unos valores medios superiores a los
otros 2 grupos, otros autores como .Antrons, i.R. y cola. <1960), Eecker,
E. (1971> y Chervin, E. y cola. (1973) observan una clara tendencia de
una presión intraocular elevada y de glaucoma crónico simple asociado e
disbéticos.
El porcentaje de la prueba LI{+ ha sido superior en pacientes COn
mayor afectación del fondo de ojo y con edema macular que en los que no lo
tenían, de forma estadístics,r*nte significa~iv~,
Se ha observado que a mayor afectación del fondo de ojo mayor ea el
porcentaje de Desprendimiento de Vitreo Posterior, aunque esta relación no
es estadistican,e,~te significatj~
5•
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La definición más específica del edema macular requiere la presencia
de un engrosamiento dc la retina observada mediante biomicroacopla con
lámpara de hendidura, Más sensible que esta exploración es la
Angiofluoreaceingrafla, en la que la presencia de edema macular depende de
la presencia de fluoreeceina de la ratina sensorial, en las fases tardías
de la Angiofluoresceingrafia.
La Aagiofluoresceingraf ía es una exploración clínica importante en
la detección de edema macular y áreas de no perfusión y neovascularización.
Norton, E.W.D. y Gritinan, P. (1965> puntualizan sobre la importancia
que tiene la exploración de la retine en diabáticos mediante biozaicroscopia
con lámpara de hendidura, asociada a Angiofluoresceingrafía. Diversos
autores (Scott, fl.i. y cola., l96~; Starup, X. y cola., 1980; DCCr, 1987,
y Parrow, A. .1988> destaca, la importancia de la Argiofluoreseeingrafla en
la detección de lesiones incipientes de la retinopatie diabética. flamen.
UY. y Preyler, 11(1980—IT) sugieren que antes que la retinopatia diabática
pueda diagnosticarse oftalmoscópicamente y biomicroscópicameote, se puede
detectar mediante Ansiofluoresceingrafia signos aislados de la
sicroangiopatia funcional y de la prarretisiopatia diabética (dilatación y
oclusión capilar, rezume de pequeños vasos sanguíneos, ahunte
arteriovenosos>. Nosotros corroboramos estas afirmaciones. ya que en
nuestros resultados hemos observado más frecuentemente la asociación de
alteraciones incipientes de retinopatía en la AN (retraso del relleno
coroideo, oclusiones y/o dilataciones capilares, no perfusión, rotura de la
red capilar, capilaropatia, shtents arterio” venosos> a diabáticos sial
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retinopatia <15%), que a diabáticos con retinopatia (72.41), factor sin
duda muy importante en el diagnóstico precoz de la retinopacia diabática.
En nuestro estudio, también hemos observado, de forma
estadisticamente significativa, que a mayor grado de afectación del fondo
de ojo se asocia más frecuentemente la presencia de edema macular focal y
edema macular difuso, mediante Angiofluoresceinsrafíe. Eresnick. O.!!.
(1963) también evidencia que tanto los factores locales coso sistámicos
contribuyen a la formación de edema macular difuso y edema macular focal,
siendo la Angiofluorssceingr
8f{5 de gran ayuda para identificar el rezume
focal.
Sresniclc, 0.11. (1986) y Xlein, It. y cols. (1989—TU también
observaron que a medida que progresa la retinopatia aumenta la proporción
de ojos con edema macular, que representa por tanto un signo evolutivo dc
la enfermedad.
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1. La retinopatia diabática de afectación central ha aparecido en nuestros
casos con más frecuencia ligada a la diabetes no insuluno—dependiente o
tipo 2.
2. En nuestro estudio, la Hipertensión Arterial y la Hipercolesterolemia
se han asociado a la diabetes de forma estadisticamente significativa.
Las cifras medias de glucosa elevadas, a pesar del tratamiento <183
mg/dl) y la duración media de la diabetes <10 afice), han contribuido de
modo estadisticamente significativo a la aparición de retinopatia de
afectación central. El mayor grado de afectación de fondo de ojo y la
aparición de edemas maculares, se han relacionado de forma
estadisticamente significativa con la Hipertensión Arterial, los
niveles altos de glucemia y con edades mayores de 55 silos en
diabáticos.
3. La Agudeza Visual media es peor en diabáticos que en pacientes normales
(normsles~ 0,78, diabáticos sin retinopatia~ 0,63, diabáticos con
retinopatia~ 0,58). La disminución de Agudeza Visual se ha relacionado
de modo estedisticamente significativo con la aparición de edema
macular, El sexo mujer se ha asociado de forma estadisticasses,te
significativa a la existencia de retinopetia, y el scgo hombre a la
falta de retinopatia.
4. Los distintos tipos de tratamientos antidisbéticos no han influido de
modo estadisticajaente significativo en el grado de afectación del
fondo de ojo y la aparición de edema macular.
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5. Las pruebas funcionales y complementarias pueden servir de
gran ayuda en el diagnóstico precoz de la retinopatia. Variaciones en
la función visual pueden preceder al desarrollo de 1* retinOpatia
diabática clinicamente detectable. Las pruebas funcionales nos han
permitido evaluar La retinopatia diabática y el grado de afectación
macular en diabáticos con retinopatia. Las pruebas funcionales Caten
alteradas en diabáticos sin retinopatis, pero en menor proporción que
en diabáticos con retinopatis. En nuestros resultados la Sensibilidad
al Contraste ha resultado ser la prueba más sensible, fiable y
específica, presentando alteraciones en el 56,071 de los casos, frente
a un 44,9% de alteraciones de los campos visuales y a un 21,171 dc
alteraciones del Test de Colores.
6. Tienen peor Sensibilidad al Contraste, de lejos y cerca, los diabáticos
que los normales, para todas las frecuencias espaciales, y tienen peor
Sensibilidad al Contraste, de lejos y cerca, los diabáticos con
c’etinopacia diabática que los diabáticos sin recinopacía diabática,
para todas íes frecuencias espaciales, de modo estadisticamente
significativo.
Los diabáticos tratados con insulina tienen mejores resultados en la
Sensibilidad al Contraste que los tratados con la combinación de orales
+ insulina, de forma estadisticamente significativa. Los diabáticos sin
retinopatia tratados con insulina tienen mejor Sensibilidad al
Contraste que los diabáticos con retinopatia tratados con insulina.
Para cada uno de los grupos de diabáticos sin y con retinopatia, los
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tratamientos antidiabáticos no han influido en la Sensibilidad al
Contraste, do forma estadisticamente significativa.
El mayor grado de afectación de fondo de ojo, la aparición de edema
macular (edena macular difuso y edema macular focal) y la edad mayores
de 55 aflos se han relacionado de modo estadisticamente significativo
con peores resultados en la Sensibilidad al Contraste, para todas las
frecuencias espaciales, de lejos y cerca.
Los diabáticos con retinopatia diabática con Desprendimiento de Vítreo
Posterior Completo han obtenido peores resultados que los diabáticos
con retinopatia con Desprendimiento de Vitreo Posterior Incompleto y no
Desprendimiento de Vitreo Posterior, en la Sensibilidad al Contraste,
de cerca, para todas las frecuencias espaciales, de modo
estadisticamente significativo. Aunque para lejos no es
estadisticamente significativa esta relación, también los valores
medios de la Sensibilidad al Contraste catAn más disminuidos en
pacientes diabáticos con retinopatia con Desprendimiento de Vitreo
Posterior Completo que en diabáticos con retinopatia con
Desprendimiento de Vitreo Posterior Incompleto y no Desprendimiento da
Vitreo.
7. Alteraciones del Test de Colores se han asociado a los diabáticos sin
retinopatia y con retinoparía diabática, de forma estadIsticamente
significativa. Se ha obtenido mayor porcentaje de alteraciones para
los diabáticos con retinopetia que para los diabáticos sin retinopatia.
Los ejes afectados preferentemente han sido el critan—tertaran <azub
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asarillo> seguido del protan—deutan (rojo—verde), de modo
estadisticamence significativo.
El mayor grado de afectación del fondo de 0~o se ha relacionado de modo
estadíaticsmente significativo con mayores porcentajes de alteraciones
en cambios mínimos y en 2 ejes en el test de colores, La existencia de
edema macular ha producido mayores alteraciones en el test de colores
aunque esta relación no ha sido estadisticamente significativa.
Han influido en la obtención de peores resultados en el Test de
Colores, la edad <mayores de 55 años), la existencia de Desprendimiento
de Vitreo Posterior y el tratamiento orales + insulina, de forma
estadístirsaence significativa
8. En relación al campo visual de 3D grados centrales y macular, se han
observado disminuciones en la sensibilidad retiniana y mayor extensión
de escotomas en pacientes diabáticos. 1,06 diabáticos con retinopatia
presentaron mayor afectación en el campo visual que los diabáticos sin
retinopatia, y los diabáticos sin retinoparis mayor afectación que los
pacientes normales.
El valor foveal de loe diabáticos con rerinopatia (17,48) ha presentado
valores disminuidos en relación al grupo da diabáticos sin retinopatia
(22,74) y normales (23,17),
Se han correlacionado poeitivamen~~ con la aparición de escotomas, la
edad <mayores de 53 años>, la disminución de la agudeza visual, la
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afectación del fondo de ojo por retinopacia y la aparición de edema
macular.
El analizador de campo Octopus ha detectado valores medios da extensión
y profundidad de los escotosas superiores a los detectados por el
Humphrey.
9. Los diabáticos tienen mayor porcentaje de Desprendimiento de Vitreo
Posterior (diabáticos sin retinopatía 69,231, diabáticos con
retinopatísc 64,87%) que los pacientes normales (45,45%> de forma
escadiaticanente significativa. Los diabáticos sin retimopatia asocian
más frecuentemente Desprendimiento de Vitreo Posterior Completo
(41,02%) que los diabáticos con retinopatia (26,361) y que los
normales (25,451), Los diabáticos con retinopatia asociar con esas
frecuencia Desprendimiento de Vitreo Posterior Incompleto (3853%) que
los diabáticos sin rerinopatia (282%) y que los normales (20%).
Se han afectado preferentemente los cuadrantes superiores. El
Desprendimiento de Vitreo Posterior se ha relacionado positivamente con
la edad (mayores de 55 años~ 69,4%, senores de 55 silban 48,2%). Los
diabáticos han presentado mayores alteraciones en el tipo de gel vitreo
que los normales, aunque no de forma escadisticamente significativa.
Tienen mayor porcentaje de gel normal los senores de 55 años (81,1%)
que los mayores de 55 silos (64,7%>. El edema macular asocia mayor
porcentaje de tracción vitrea macular ( 54,4%> que de mo tracción
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macular <45,6%), aunque esta relación no ha sido estadisticanienta
significativa.
10. Aunque las diferentes pruebas fua~cior.alma pueden verse alteradas por la
edad, el estado de la relacion vitreo—retiniana y otras variaciones
morfológicas o metabólicas, según nuestro estudio, estas pruebas son
vAlidas para la detecció, precoz de la retinopatia y taebién para cia
control, evolutivo, siendo le Sensibilidad al Contraste la pruebe más
sensible y especifica.
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Abreviaturas
VIII. ABRZYUIURAS
Alteraciones arteriolares
Atsiofluoreacsis,grsfJa.
Alteraciones eicrovaaculares intrarretit,iCraaS
apostilba
Agudeza Visual.
Arterio—Venosos.
Arteria/Vena.
Cerca (frecueracta espacial de cerca).
ciclos/grados.
Cambios e.inimos.
Patr¿n de Desvisci¿,n Estindar Corregido.
Cesipo Visual,
decibelios.
Diabetes Mellitus.
Degeneración ~acularSenil.
Uifosfogl icerato.
Desprendimiento de Itetina.
Desprendimiento de Vitreo.
Desprendimiento de Vitreo
Desprendimiento de Vitreo
Deaprendimiento d9 Vitreo
Desprendimiento de Vitreo
Desprendimiento de Vitreo
Desprendimiento de Vitreo
Desprendimiento de Vitreo
Posterior.
Posterior
Posterior
Posterior
Posterior
Posterior
Posterior
Completo.
Completo con colapso.
Completo sin colapso.
Incompleto.
Incompleto con colapso.
Incompleto Sin colapso.
nR
APO
.sb
AV
AA’
A/y
C
dg
CV.
CPSD
CV
db
O,,.
DY.S
DPO
DR
DV
DV?
DV?C
DV?Ccc
DV?Cac
DV?T
DV? tcc
DVPIac
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DVPIac ct Desprendimiento de Vitreo
con contracción.
EY. Edema Macular.
EMC Edema Macular Ciatoideo.
Edema Macular Difuso.
EMQ Meza Macular Quistico.
E? Epitelio Pivaentario.
U Elevación Retiniana.
ERG Electrorretissograma.
lib Alc Hemoglobina Glicogilada.
lib Hemoglobina.
li/Ma Hemorragias/yicro.neuriamas,
ETA Hipertensión arterial.
HP Hemorragia Prerretiniana.
Insulina.
ID Is,sulino Dependiente.
IR.V~A Alteraciones Intrarretinianas Microvasculares.
2. Lejos (frecuencia espacial de lejos).
U! Lámpara de Hendidura.
LI!— Lámpara de Hendidura Negativo.
LII+ Lámpara de Hendidura Positivo.
MD Desviación Hedí..
NS Nasal Superior,
HIn No Inaulino Dependiente.
NI Nasal Inferior.
Posterior Incompleto sial colapso
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VIII. AMAEVIATURAS
14V Neoforimaciós, Vascular.
h’VD Neovaecularitaci¿,n de 1 Diámetro Papilar.
o Orales.
OEO Ele ctro—Oculograaa.
O • 1 Orales + Insulina.
PIV Potenciales Evocados Visuales.
PíO Prasi¿n Intraocular.
PP Proliferación Fibrosa.
Fn Proliferación Fibrosa de 1 Diámetro Papilar.
PO Prostan~landinas.
?SD Patrón de Desviación Eet¿ndsr.
ltD Retinopatia Diabática.
RF Factor de Fiabilidad.
SP Fluctuación.
SR Sin Retinopatia.
SUS En las Gráficas representa los Valores Medios de los
Estimulos.
SUS 2 En las Gráficas representa los Valores Medios de la
Intensidad.
TI Temporal Inferior.
VS Temporal Superior.
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